﻿LITERATURA EDUCAȚIONALĂ M V MALYSHEVSKY E A KASHUBA E A ORTENBERG A Sh BYSHEVSKY E N BARKOVA BOLI INTERNE Centrul de editare "Academia" Tyumen Dedicat celei de-a -a aniversări Academia Medicală de Stat Tyumen M V MALISHEVSKII E A KASHUBA E A ORTENBERG A III BYSHEVSKY E N BARKOVA INTERN BOLI RECOMANDAT de Asociația Educațională și Metodologică pentru Educația Medicală și Farmaceutică a Universităților Ruse ca ajutor didactic pentru studenții universităților medicale Centrul de editare "Academia" Tyumen BBC La UDC / B Boli interne/M V Malishevsky, E A Kashuba, E A Ortenberg, A Sh Byshevsky, E N Barkova Tyumen: Editura Centrul "Academia", p ISBN - - - Manualul a fost pregătit de echipa de autori ai Academiei Medicale de Stat Tyumen, formată din: M V Malishevsky - Șef al Departamentului de Terapie a Facultății, Doctor în Științe Medicale, Profesor; E A Kashuba - șef al Departamentului de Boli Infecțioase, doctor în științe medicale, profesor, om de știință onorat al Federației Ruse; E A Ortenberg - Șef al Departamentului de Farmacologie Clinică, MD, Profesor; A Sh Byshevsky - șef al Departamentului de chimie biologică, doctor în științe medicale, profesor; E N Barkova - Șef Departament Fiziologie Patologică, Doctor în Științe Medicale, Profesor Recenzători: R S Karpov - Doctor în Științe Medicale, Profesor, Academician al Academiei Ruse de Științe Medicale, Președinte al Prezidiului TSC SO RAMS, Director al Institutului de Cercetare în Cardiologie al TSC SO RAMS, Vicepreședinte al Prezidiului Siberian Filiala Academiei Ruse de Științe Medicale, șef al departamentului de terapie facultății a SMGU; V G Kukes - Doctor în științe medicale, profesor, membru corespondent al Academiei Ruse de Științe Medicale, laureat al Premiului de Stat, șef al Departamentului de Farmacologie Clinică a Academiei Medicale din Moscova I M Sechenov Manualul se bazează pe material despre terapia facultății Ținând cont de experiența predării acestei discipline, manualul este completat cu date moderne despre anatomie, biochimie, fiziopatologie, propedeutică, farmacologie clinică și imunologie Drept urmare, un student în anul are ocazia să studieze terapia facultății, extinzându-și orizonturile atât în detrimentul disciplinelor de bază, cât și al materialului pe care îl va studia în - cursuri ISBN - - - (c) Echipa de autori, (c) Academia Medicală de Stat Tyumen, CUPRINS CUVÂNT ÎNAINTE Partea I PROBLEME GENERALE Capitolul Probleme generale ale clinicii de boli interne (Malishevsky M V ) Capitolul Metode de examinare clinică a pacientului în clinică boli interne - chestionare, examen general, palpare, percuție, auscultare (Malishevsky M V ) Capitolul Istoricul bolii în clinica bolilor interne (Malishevsky M V ) Partea a II-a PULMONOLOGIE Capitolul capitolul capitolul capitolul (Malishevsky M V , Belova N V ) capitolul (Malishevsky M V , Zhmurov V A , Belova N V ) Capitolul Capitolul (edem pulmonar toxic, necardiogen) (Malishevsky M V , Belova N V ) Capitolul Bronsita cronica (Malishevsky M V , Belova N V ) Capitolul Astmul bronșic (Malishevsky M V , Belova N V ) Capitolul cu sindromul de obstrucție bronșică (Ortenberg E A ) Capitolul Statutul astmatic (Malishevsky M V , Belova N V ) Capitolul Bronșiectazii (bronșiectazii) (Malishevsky M V ) Capitolul Pleurezie (Malishevsky M V , Belova N V ) Capitolul Capitolul Capitolul bronșită obstructivă (Kashuba E A , Drozdova T G ) Capitolul boli ale plămânilor (Kashuba E A , Drozdova T G) Capitolul înseamnă (Ortenberg E A , Veshkurtseva I M , Ushakova M A ) Partea a III-a CARDIOLOGIE Capitolul Structura sistemului cardiovascular Capitolul Fiziopatologia sistemului circulator (Barkova E N ) Capitolul Studiul pacienţilor cu patologie a sistemului cardiovascular Interogarea și examinarea pacienților Palparea și percuția inimii (Malishevsky M V ) Capitolul Auscultarea inimii Zgomote cardiace în normă și patologie (Malishevsky M V ) capitolul Capitolul Capitolul Patochimia sistemului cardiovascular (Byshevsky A Sh ) Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Hipertensiunea arterială Boala hipertonică (Malishevsky M V ) Capitolul cu hipertensiune arterială (Ortenberg E A ) Capitolul Capitolul (Malishevsky M V ) Capitolul și tratamentul bolii coronariene (Ortenberg E A , Sheveleva O E ) Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul (Ortenberg E, A ) Capitolul (Malishevsky M V , Klevtsova T V ) Capitolul folosit in insuficienta cardiaca (Ortenberg E A ) Capitolul (Malishevsky M V ) Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Capitolul Capitolul Fiziopatologia tractului gastrointestinal (Barkova E N ) capitolul tractul gastrointestinal (Malishevsky M V,) Capitolul Diagnosticare funcțională și instrumentală boli ale stomacului și intestinelor (Malishevsky M V ) Capitolul Principalele sindroame în bolile tractului gastrointestinal (Malishevsky M V ) Capitolul Schema și metodele de cercetare în bolile hepatice și căile biliare (Malishevsky M V ) Capitolul Capitolul (Malishevsky M V ) Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul (Malishevsky M V ) Capitolul Capitolul Capitolul Colecistita cronică colelitiaza (Malishevsky M V ) Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul Capitolul în patologia tractului digestiv (Ortenberg E A, PARTEA A V-A NEFROLOGIE Capitolul capitolul capitolul urinare (Malishevsky M V , Zhmurov V A ) capitolul (Malishevsky M V , Zhmurov V A ) capitolul Capitolul Imunopatologia bolilor de rinichi (Kashuba E A , Drozdova T G ) Capitolul Glomerulonefrita acută (Malishevsky M V , Zhmurov V A ) Capitolul Glomerulonefrita cronică (Malishevsky M V , Zhmurov V A ) Capitolul Pielonefrita cronică (Malishevsky M V , Zhmurov V A ) Capitolul (Malishevsky M V , Zhmurov V A ) Capitolul (Malishevsky M V , Zhmurov V A ) Capitolul (Malishevsky M V , Zhmurov V A ) Partea a VI-a REUMATOLOGIE Capitolul capitolul capitolul Capitolul Imunopatologia poliartritei reumatoide (Kashuba E A , Drozdova T G ) capitolul Partea a VII-a HEMATOLOGIE Capitolul Capitolul Anemia (Malishevsky M V , Zaugolnikova O G , Alborov R G ) Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR Capitolul Date de laborator în principalele boli terapeutice (Byshevsky A IIL, Umutbayeva M K, Rudzevich A Yu , Alborov R G ) capitolul Anexa I NORME ALE INDICATORILOR FIZIOLOGICI (Zaugolnikova O G , Drozdova T G ) Anexa II ANATOMIE CUVÂNT ÎNAINTE "Boli interne" este un manual bazat pe secțiunea de bază a bolilor interne - terapia facultății, completată de propedeutica afecțiunilor interne cu elemente de anatomie, fiziopatologie, biochimie, farmacologie clinică și imunologie Manualul este structurat în așa fel încât fiecare secțiune de boli interne: pneumologie, cardiologie, gastroenterologie, nefrologie, reumatologie și hematologie - începe cu anatomia organelor și sistemelor relevante, urmată de propedeutică, inclusiv metode de cercetare clinică și semiotică în aceasta sectiune Apoi, o anumită patologie este dezvăluită în detaliu, care este prezentată conform principiului facultății: definiția bolii, etiologia acesteia, epidemiologia și patogeneza, tabloul clinic, diagnosticul, diagnosticul diferențial, tratamentul și prevenirea Pentru cele mai relevante secțiuni ale terapiei, se oferă o descriere detaliată a preparatelor farmacologice și a utilizării lor clinice În pregătirea acestui manual, au fost folosite materiale de la cele mai recente conferințe și simpozioane științifice și științifice-practice, precum și standardele Ministerului Sănătății al Federației Ruse, OMS, Societății Internaționale pentru Hipertensiune Arterială și altele Manualul este destinat studenților a - cursuri ale facultăților de medicină și pediatrie ale universităților de medicină, stagiari și rezidenți clinici, precum și medicilor de toate specialitățile Echipa de autori își exprimă speranța că această carte va deveni partenerul tău constant în rezolvarea diverselor probleme legate de o profesie atât de dificilă și nobilă de medic Partea I IE ÎNTREBĂRI Capitolul Probleme generale ale clinicii de boli interne capitolul Capitolul Istoricul cazului în clinica bolilor interne ÎNTREBĂRI GENERALE ALE CLINICII BOLI INTERNE Practica medicinei are o serie de caracteristici atractive care o fac una dintre cele mai interesante activități din lume În primul rând, medicina practică se ocupă de om, de individualitatea nemărginită a oamenilor, ceea ce este interesant în sine În al doilea rând, medicina este o disciplină științifică care a făcut pași mari înainte în ultimele decenii și ne permite să inspirăm speranță multor pacienți care au fost considerați condamnați cu o generație în urmă În al treilea rând, este adesea arta subtilă a noilor descoperiri Prin urmare, un medic practic cu o perspectivă largă ar trebui să aibă trei calități într-o măsură suficientă: dragoste pentru umanitate, o mentalitate științifică și interes pentru dezvăluirea misterelor nerezolvate Medicina clinică, pe lângă baza modernă de științe naturale și o fațadă strălucitoare, are o rădăcină veche, adesea invizibilă, dar puternică dătătoare de viață - o practică veche de secole, nelimitată ca sferă și varietate, experiența generațiilor de medici, printre care erau cu adevărat observatori talentați și gânditori străluciți Cel mai proeminent reprezentant al medicinei la începutul secolului al XIX-lea a fost profesorul Universității din Moscova Matvei Yakovlevich Wise ( - ) Meritele sale: dezvoltarea și implementarea în practică a metodei de examinare sistematică și cuprinzătoare a pacientului, păstrarea metodică a evidenței Serghei Petrovici Botkin ( - ) - Profesor al Academiei de Medicină și Chirurgie: creatorul teoriei neurogene a patogenezei bolilor organelor interne, fondatorul direcției fiziologice a medicinei interne A introdus o serie de noi metode de cercetare (palparea organelor abdominale etc ) și noi simptome detectate prin percuție și auscultație A vorbit despre individualizarea fiecărui caz, transformând diagnosticul bolii în diagnosticul pacientului Grigory Antonovich Zakharyin ( - ) - profesor la Universitatea din Moscova: o metodă originală de interogare, o metodă de studiu anamnestic al pacientului Alexey Alexandrovich Ostroumov ( - ) - profesor la Universitatea din Moscova: fundamentele moderne Diagnosticare funcțională Noah prin metoda activității fizice dozate Fundamentarea necesității unui diagnostic clinic cuprinzător, detaliat și individual Vasily Parmenovich Obraztsov ( - ) - Profesor la Universitatea din Kiev: metoda originală de palpare sistematică profundă a organelor abdominale, metoda percuției cu un deget, metoda auscultării directe cu urechea, a descris clinica miocardică acută infarct Bolile interne este una dintre cele mai mari ramuri ale medicinei teoretice și practice, care studiază recunoașterea bolilor organelor interne în diferitele lor forme clinice, cauzele de origine, patogeneza lor, prevenirea și terapia Planul general de examinare a pacientului Examinarea pacientului constă din trei părți principale - cercetare subiectivă, cercetare obiectivă și cercetare paraclinice I Schema generală de chestionare (cercetare subiectivă) Partea pașaport Întrebări despre plângerile pacientului, sentimentele și experiențele acestuia Întrebări despre boala prezentă, despre debutul și evoluția ei ulterioară până în ziua examinării pacientului - anamneza bolii (anamneza morbi) Întrebări despre viața anterioară a pacientului - anamneza vieții (anamnesis vitae) II Examinarea obiectivă a pacientului (status praesens) Un studiu detaliat al organelor și sistemelor individuale - sistemul respirator, sistemul cardiovascular, sistemul digestiv, sistemul urinar, sistemul endocrin, sistemul nervos Inspecție generală (inspecție) Palpare (palpatio) Percuție (percussio) Auscultatie (auscultio) Interogarea (examenul subiectiv) și examinarea obiectivă a pacientului sunt principalele metode (clinice) de examinare a pacientului Metode paraclinice de examinare a pacientului (metode suplimentare): Capitolul Probleme generale ale clinicii de boli interne Laborator: - obligatoriu: analize generale de sânge, analize generale de urină, fecale pentru ouă de viermi, sânge pentru RW și HIV; - speciale (dupa indicatii): biochimia sangelui, imunograma etc Instrumental: ECG, spirografie, ecografie, R-grafie a organelor toracice, tomografie computerizată, tomografie RMN, etc În urma examinării subiective și obiective a pacientului, medicul identifică semne ale bolii - simptome Doctrina semnelor bolilor se numește semiotică (din grecescul semeion-semn) Semiotica - studiul semnelor unei boli - poate fi considerată ca o disciplină independentă, a cărei sarcină este de a explica faptele obținute cu ajutorul diferitelor metode de studiu a pacientului Semiotica este cea mai importantă parte a diagnosticului și este împărțită în general și particular Semiotica generală - acoperă acele semne și proprietăți care ar trebui notate și evaluate la fiecare pacient, indiferent de boala specifică Vârsta, sexul și constituția pacientului sunt cele trei trăsături principale necesare pentru caracteristicile generale ale pacientului Semiotica generală include și: o evaluare a stării generale a pacientului, inclusiv a conștiinței sale, poziția corpului, postura, mersul, expresia facială și nutriția generală; o serie de simptome, în principal de ordin funcțional: febră, durere, umflături, dificultăți de respirație etc , o serie de simptome locale de importanță generală De exemplu, vârsta pacientului poate fi determinată de ridurile de pe față care apar într-o anumită secvență: frontală și nazolabiala - la vârsta de aproximativ de ani, la colțul exterior al pleoapelor - aproximativ de ani, infraorbitale - aproximativ de ani , cervical - aproximativ de ani, pe urechi , obraji, bărbie, buze - aproximativ de ani După ce a identificat semnele bolii - simptomele, medicul face o concluzie, care se numește metoda de diagnostic Diagnostic (diagnostic grecesc - recunoaștere) - o scurtă concluzie medicală despre natura bolii și starea pacientului, exprimată în termenii științei medicale moderne Tipuri de diagnostic I După natură și conținut: - etiologic; - patogenetic; - nosologice; - patoanatomice; - anatomice; - patofiziologice II După metoda de construcție și justificare: - diagnostic direct - recunoașterea trece de la simptom la boală; - diagnostic diferenţial - când trebuie să comparaţi, să cântăriţi şi să alegeţi între mai multe boli mai mult sau mai puţin probabile - acesta este un diagnostic "prin excludere"; - diagnostic "prin observație" - când diagnosticul este posibil numai după o observare mai mult sau mai puțin îndelungată a pacientului în cazul în care apar noi simptome decisive în cursul bolii sau se obțin rezultate importante ale cercetărilor suplimentare; - diagnostic prin efect terapeutic - când diagnosticul bolii se stabilește pe baza unui rezultat necondiționat favorabil al unui tratament specific III Până la momentul detectării bolii: - diagnostic precoce - boala este recunoscută la începutul dezvoltării sale; - diagnostic tardiv - boala este recunoscută tardiv; - diagnosticul secțional se face pe masa secțională (opțiune extremă) IV După gradul de fiabilitate: - diagnostic indicativ - propus în timpul examinării pacientului ca ipoteză de lucru; - diagnosticul preliminar - se face după examinarea inițială a pacientului, care se limitează de obicei la interogarea și utilizarea metodelor clinice generale pentru examinarea organelor și sistemelor individuale; acest diagnostic servește ca punct de plecare pentru construirea unui plan pentru examinarea mai detaliată a pacientului; - diagnosticul final - se stabileste dupa o examinare cuprinzatoare a pacientului; - diagnosticul este discutabil - se pune in cazuri dificile Erori de diagnostic: - provenind din boală - raritatea necunoscută sau mare a bolii, complexitatea ei excepțională, absența sau sărăcia simptomelor, asemănarea mare a acestei boli cu alta etc ; - provenind de la pacient - incapacitatea de a colecta o anamneză (starea inconștientă a pacientului, uitare, ignoranță), anamneză incorectă sau distorsionată pentru a simula o boală, incapacitatea de a efectua un studiu obiectiv (obezitate), prezența altuia boli etc ; - provenind de la medic - cunoștințe insuficiente de propedeutică a bolilor interne, neatenție (grabă, examinare nesistematică), mare sugestie sau încredere în sine excesivă (autohipnoză) a medicului, supraestimarea datelor cercetării, judecată greșită etc ; - emanate din mediul exterior si conditiile de cercetare: etansitatea incaperii, zgomot, iluminare insuficienta etc Diagnostice (greacă diagnostikos - capabil să recunoască) - o secțiune a științei medicale care conturează metodele și cursul procesului de examinare a pacientului, observând Partea I ÎNTREBĂRI GENERALE și raționamentul medicului pentru recunoașterea bolii și evaluarea stării pacientului pentru a prescrie un tratament adecvat Logica formală este extrem de importantă pentru diagnosticul medical Gândirea corectă a unui medic are următoarele caracteristici principale: trebuie să fie definită și clară, consecventă, adică lipsită de inconsecvență logică, gândirea medicală corectă trebuie să fie bazată pe dovezi, suficient de justificată Regulile de bază ale gândirii medicale coerente din punct de vedere logic sunt dezvăluite în cele patru legi ale logicii: - legea identităţii - caracterizează certitudinea gândirii; - legea necontradicţiei; - legea mijlocului exclus - caracterizează succesiunea gândirii; - legea justificării suficiente - gândirea bazată pe dovezi; Astfel, calitatea diagnosticului este determinată nu numai de examinarea subiectivă și obiectivă a pacientului, ci și de capacitatea practicienilor de a gândi logic Deontologie medicală Deontologia medicală este știința relației dintre un medic și persoanele implicate în procesul clinic general: - medic - pacient; - medic - rudele pacientului; - medic - cadre medicale medii si juniori; - medic - doctor; - medic - autorităţi "medicale"; - medic - organe pentru drepturile omului și de drept (parchet); - medic - companie de asigurări medicale (experți medicali) Relația dintre medic și pacient este profund deosebită Medicul trebuie să-și amintească întotdeauna că o persoană bolnavă este diferită calitativ de o persoană sănătoasă în multe privințe Sub influența patologiei organelor interne, gândirea pacientului suferă modificări semnificative În același timp, se schimbă și atitudinea față de viață, muncă, mediu (rude, colegi de muncă etc ) Schimbările mentale sunt observate în aproape toate variantele patologiei organelor interne și se manifestă în diferite grade prin sentimente profunde, entuziasm și chiar teamă pentru soarta cuiva Conform expresiei figurative a psihiatrilor - "fiecare pacient suferă de boala lui plus frică" Întâlnirea medicului și pacientului este unul dintre cele mai importante momente ale deontologiei medicale Interacțiunea dintre medic și pacient începe din momentul primului contact, când încă nu a fost rostit niciun cuvânt Fiecare pacient, într-un fel sau altul, privește cu atenție expresia feței medicului, gesturile, expresiile feței și chiar hainele (medicul trebuie să fie întotdeauna îngrijit și curat) Încrederea pacientului în medic depinde în mare măsură de modul în care medicul ascultă plângerile pacientului, colectează o anamneză și efectuează o examinare, care, desigur, joacă un rol semnificativ în procesul de tratament Dacă un medic este indiferent și nerăbdător, dacă manifestă dezinteres cu toată înfățișarea lui, atunci este clar că nu va exista încredere într-un astfel de medic, nu va avea succes la tratament Este dificil de supraestimat importanța a ceea ce și cum va spune medicul pacientului despre boala lui Chiar și în cele mai vechi timpuri, medicii susțineau: "Doctorul are trei unelte - cuvântul, planta și cuțitul" Deci cuvântul este pe primul loc, pentru că cuvântul poate vindeca, cuvântul poate ucide Conversația dintre medic și pacient ar trebui să fie construită în așa fel încât fiecare cuvânt, fiecare afirmație să fie îndreptată doar într-o singură direcție - în direcția unui efect benefic asupra pacientului și, în primul rând, asupra psihicului său, asupra creșterii sale dispozitie Este necesar să se întărească încrederea pacientului în recuperarea sa (rapidă sau lentă - în funcție de circumstanțe) Încă o dată, trebuie subliniat că cuvântul medicului nu este mai puțin vindecător decât medicamentele Cu toate acestea, medicul trebuie să înțeleagă întotdeauna că cuvântul poate avea și un efect negativ asupra unei persoane bolnave Oamenii spun: "Cuvântul vindecă, dar cuvântul doare" Cuvântul nu este doar un factor de vindecare, ci și o armă ascuțită, uneori fără milă Un cuvânt poate răni, paraliza psihicul pacientului, poate agrava cursul bolii Toate efectele negative asupra pacientului de către medic și personal sunt numite iatrogenice În cele mai multe cazuri, iatrogeniile nu apar din cauza intenției rău intenționate a medicului, ci din neglijență sau neglijență Iatrogenia poate apărea dacă medicul îi spune pacientului: "Ai inima săracă", "Ai inima mărită", "Ai stomacul în formă de cârlig" Comunicând cu pacientul, medicul nu îi spune întotdeauna starea reală a sănătății sale Acest lucru se aplică în primul rând bolilor incurabile (procese oncologice, boli sistemice) Hipocrate a mai spus: "Înconjoară persoana bolnavă cu dragoste și mângâiere rezonabilă, dar, cel mai important, lăsați-l în întuneric despre ceea ce îl amenință" Lăsând pacientul în întuneric, medicul este obligat să aducă întregul adevăr rudelor apropiate, explicându-i în același timp comportamentul corespunzător la patul pacientului Astfel, în munca unui medic trebuie să existe autocontrol Cunoscutul profesor I A Kassirsky a spus la figurat că ar trebui să încercăm "să nu rănești pacientul" cu cuvântul și comportamentul său inepte Conform filozofiei gânditorilor antici, "Dacă te gândești de două ori și vorbești o dată, vei vorbi și de două ori" În concluzie, este potrivit să cităm cuvintele lui A P Cehov: "Meseria de medic este o ispravă, necesită autoafirmare, puritate sufletească și puritate a gândurilor Trebuie să fii clar din punct de vedere mental, curat din punct de vedere moral și ordonat din punct de vedere fizic " Capitol METODE DE EXAMEN CLINIC AL PACIENTULUI ÎN CLINICA DE BOLI INTERNE - INTERVARE, EXAMEN GENERAL, PALPAȚIE, PERCUȚIE, AUSCULTARE Chestionarea (interrogatio) este cea mai importantă metodă de examinare a unui pacient, care este caracteristică doar medicinei practice Studiul pacientului prin chestionare se bazează în principal pe amintirile pacientului și de aceea se numește anamneză (anamneză greacă - reamintire), dar interogarea include și o analiză și o evaluare a experiențelor și senzațiilor pacientului, adică plângeri Chestionarea, ca orice altă cercetare, trebuie să fie sistematică Schema generală de interogare este prezentată în următoarea formă: Partea pașaport Întrebări despre plângerile pacientului, despre sentimentele și experiențele acestuia Întrebarea despre boala prezentă, despre debutul și evoluția ei ulterioară până în ultima zi, adică ziua studiului pacientului, este anamneza bolii (anamneza morbi) Întrebări despre viața anterioară a pacientului - anamneza vieții (anamnesis vitae) Fiecare parte separată a interogării, la rândul său, se desfășoară conform unei scheme speciale Schema de chestionare se poate schimba în fiecare caz specific, dar rămâne întotdeauna o schemă, adică oferă o anumită indicație de ghidare, oferind o anumită direcție și secvență de gândire Fiecare medic poate avea propria sa schema de chestionare, dar, ceea ce este deosebit de important din punct de vedere metodologic, fiecare medic ar trebui sa aiba aceeasi schema (permanenta) Ar trebui să-i devină familiar Partea de pașaport este un preludiu sau o introducere la interogarea pacientului Constă din următoarele puncte, fiecare având propria sa încărcătură semantică: Numele complet Vârstă Statusul familiei Podea Naţionalitate Educaţie Locul de reședință permanentă Loc de munca Profesie (poziție) Numele complet, adresa, numărul de telefon al rudelor Data admiterii în clinică (pentru pacienții de urgență, ore și minute) Plângeri ale pacientului După primirea datelor pașaportului, pacientului i se pune întrebarea generală "Ce vă îngrijorează?" sau "De ce te plângi?" și există ocazia de a vorbi liber despre ceea ce l-a condus la medic Totodată, pacientul poate fi întrerupt doar cu întrebări pentru clarificarea sau extinderea datelor primite Capacitatea pacientului de a se exprima liber este de mare importanță: aceasta este atât o expresie a atenției medicului față de pacient, cât și începutul încrederii pacientului în medic, precum și apariția unor relații normale între ei Plângerile pacientului în funcție de natura lor pot fi împărțite în trei grupuri: - un grup de plângeri clare, bine definite (tuse, dificultăți de respirație, vărsături, durere, umflături, febră) - observate cu modificări pronunțate ale organelor și sistemelor interne; - un grup de plângeri vagi, vagi ("rare", "dureri", "îmi simt inima") - apare în bolile cronice sau în diverse tulburări funcționale; - un grup de plângeri, foarte numeroase și variate, extrem de detaliate și în același timp foarte vagi (plângeri nevrotice) După conținutul plângerii sunt împărțite: - plângeri despre modificări morfologice (modificări ale formei, poziției, aspectului părților individuale ale corpului) - edem, umflături; - plângeri de tulburări funcționale (tulburarea anumitor funcții ale corpului) - dificultăți de respirație, diaree; - plângeri despre senzații anormale (experiențe mentale) - durere, stare de rău Când pacientul a vorbit deja suficient, medicul ia inițiativa în propriile mâini și traduce monologul pacientului într-un dialog între medic și pacient, într-o conversație prietenoasă și sinceră în care medicul caută să Partea I ÎNTREBĂRI GENERALE dar mai detaliat pentru a afla și a caracteriza fiecare plângere individuală În același timp, este întotdeauna necesar să aflăm ce înseamnă exact pacientul prin cutare sau cutare plângere pentru a fi complet sigur că atât pacientul, cât și medicul vorbesc despre același lucru Istoricul bolii (anamneză morbi) La determinarea anamnezei bolii, este necesar să se stabilească modul în care pacientul își percepe boala, cum o evaluează și cum o trăiește Doctorul explica: Debutul bolii - când, unde și cum a început, brusc sau treptat, care au fost primele sale manifestări Evoluția ulterioară a bolii este progresivă sau cu perioade de deteriorare (exacerbare) și îmbunătățire (remisie), indicând momentul acestor perioade Măsuri de diagnostic efectuate până în prezent Ce tratament a fost efectuat, eficacitatea acestuia Cauza bolii, conform pacientului; în același timp, pacientul numește rar cauza adevărată a bolii, dar indică circumstanțele semnificative care au precedat boala Istoria vieții (anamnesis vitae) Locul nașterii, condițiile de viață ale copilăriei, bolile copilăriei Istoricul muncii: când a început să lucreze, natura și condițiile de muncă, riscul profesional Modificări ulterioare de lucru conditiile de munca in prezent Descrieți locul de muncă în detaliu Caracteristicile spațiilor de lucru (temperatură, praf, curenți de aer, umiditate, natura luminii, contactul cu substanțe nocive), durata zilei de lucru și pauzele de lucru Utilizarea zilelor libere și a concediilor periodice Există conflicte la locul de muncă? Condiții materiale și de locuit: spațiul de locuit, numărul de persoane care locuiesc pe acesta Natura alimentației: mănâncă acasă sau în sala de mese, natura alimentelor luate, regularitatea și frecvența meselor, un meniu aproximativ Starea civilă în acest moment: există copii, câți, sănătatea lor (dacă au murit, atunci cauza morții) Pentru femei - începutul menstruației, când au fost ultimele, câte sarcini, avorturi, avorturi spontane (motivele avorturilor spontane și avorturilor), câte nașteri, dacă au fost născuți morți, greutatea copiilor la naștere Boli din trecut (indicați care și la ce vârstă), operații, contuzii, răni, răni Pentru bolile cronice - începutul, perioadele de exacerbări, ultima exacerbare, tratament Obiceiuri proaste: alcool, cât de des bea, cât de mult; fumat, la ce vârstă, ce fumează, cât pe zi; dacă folosește droguri, ceai puternic, cafea; abuz de sare, condimente Moștenire prin tată și mamă Vârsta părinților, sănătatea lor; dacă a murit, la ce vârstă și cauza morții Sănătatea rudelor apropiate (frați, surori) Boli venerice, tuberculoză, opistorhiază, hepatită virală, boli metabolice, boli psihice în familia pacientului Antecedente alergice (indicând alergeni specifici și manifestări ale unei reacții alergice) Istoricul expertului (durata invalidității temporare înainte de admiterea în clinică și în timpul anului) Inspecție generală (inspecție) Examenul general ca metodă de diagnostic este important până în prezent Cu ajutorul unei examinări generale, puteți nu numai să vă faceți o idee generală despre pacient, ci și să faceți un diagnostic corect Trebuie subliniat că o examinare generală, spre deosebire de plângeri, anamneză, este un studiu obiectiv al pacientului Reguli și condiții de inspecție: - iluminat - lumina de zi sau lampa fluorescenta, iluminare directa si laterala; - expunerea totală sau parțială, expunerea părților simetrice ale corpului; - examinarea trunchiului, toracele se face cel mai bine în poziție verticală, abdomenul trebuie examinat în poziție verticală și orizontală În primul rând, se efectuează o evaluare a stării generale a pacientului Poate fi satisfăcător, moderat, sever și extrem de grav Starea generală se caracterizează prin starea de conștiință, poziția corpului și fizicul Evaluarea stării de conștiință Conștiința poate fi: clar Încălcat: - asuprit (stupor, stupoare, comă); - excitat (tulburări iritative ale conștienței - delir, halucinații) Criterii de evaluare a conștiinței: - capacitatea pacientului de a naviga în propria personalitate; - capacitatea pacientului de a naviga în timp și spațiu; - capacitatea pacientului de a răspunde adecvat și în timp util la întrebările medicului Stupoare (sau o stare de stupoare), când pacientul este slab orientat în mediu (observat cu unele intoxicații și comoții) Sopor (sau hibernare), caracterizată prin somnolență severă, din care pacientul iese pentru un scurt timp Capitolul Metode de examinare clinică a pacientului în clinica de boli interne de ceva timp cu un strigăt puternic sau frânare (observat cu unele boli infecțioase, otrăvire, în stadiul inițial de insuficiență renală acută) Comă - caracterizată prin pierderea completă a conștienței, lipsa reflexelor și răspunsul la stimuli externi (se dezvoltă ca urmare a unei încălcări a activității cortexului cerebral) Poziția pacientului: activ, forțat, pasiv Pacientul activ poate schimba în mod independent și liber poziția corpului: să se ridice, să se așeze, să meargă Forțat - pentru a slăbi sau opri fenomenele dureroase, pacientul ia o poziție specială (de exemplu, cu astm cardiac, pacientul stă în pat pentru a reduce respirația) Pasiv - pacientul este nemișcat și nu poate schimba în mod independent poziția corpului său Tipul corpului: - corect (proporțional); - incorect (disproporționat, indicând defecte grave specifice) Conceptul de "fizică" (habitus) include constituția, înălțimea și greutatea corporală a pacientului Constituția este un set de caracteristici funcționale și morfologice ale organismului, format pe baza proprietăților ereditare și dobândite, care determină răspunsul acestuia la influența factorilor endo- și exogeni În țara noastră a fost adoptată clasificarea constituției Cernoruțki, conform căreia există trei tipuri: astenic, hiperstenic și normostenic Tipul astenic se caracterizează printr-o predominare semnificativă a dimensiunilor longitudinale ale corpului asupra celor transversale, a membrelor peste trunchi, iar a toracelui peste abdomen Inima și organele parenchimatoase interne sunt mici, plămânii sunt alungiți, intestinele sunt scurte, mezenterul este lung, diafragma este joasă Tensiunea arterială este adesea redusă, secreția și peristaltismul stomacului sunt reduse, iar capacitatea de absorbție a intestinului este redusă Caracterizată prin scăderea hemoglobinei, globulelor roșii, zahărului, colesterolului, acidului uric Există hipofuncție a glandelor suprarenale și a gonadelor, hiperfuncție a glandei tiroide și a glandei pituitare Tmi hiperstenic se caracterizează prin predominanța relativă a dimensiunilor transversale ale corpului Corpul este relativ lung, membrele sunt scurte Burta este de dimensiuni considerabile, diafragma este inalta Toate organele interne, cu excepția plămânilor, sunt relativ mai mari decât cele ale astenicilor Intestinul este mai lung, cu pereți groși și încăpător Persoanele cu o constituție hiperstenică se caracterizează prin creșterea tensiunii arteriale, un conținut mai mare de hemoglobină, eritrocite și colesterol Există o tendință la creșterea secreției de suc gastric și la hipermotilitate De multe ori există o hipofuncție a glandei tiroide și o oarecare creștere a funcției gonadelor și glandelor suprarenale Tipul normostenic se caracterizează prin proporționalitatea fizicului și ocupă o poziție intermediară Acordați atenție poziției pacientului O postură dreaptă, un mers vesel și încrezător, mișcări libere, relaxate indică o stare bună a corpului Mersul de rață se observă în luxațiile congenitale ale șoldului Examinarea capului Hidrocefalie, microcefalie Cap pătrat în sifilis congenital Legănare involuntară - boală cardiacă aortică (insuficiență valvulară aortică) Examinarea feței Față umflată - cu patologie renală, cu accese frecvente de tuse, cu compresie a vaselor mediastinului "Fața lui Corvisor" este caracteristică insuficienței cardiace - edematos, gălbui-pal, cu o nuanță albăstruie Facies mitral este - pe fundalul pielii palide, un fard mitral clar definit al obrajilor cu o nuanță oarecum cianotică, cianoză a buzelor și a vârfului nasului Fața febrilă (facies febril este) - înroșire, ochi strălucitori, expresie emoționată Cu boli endocrine: față acromegalică, față mixedematoasă, față de pacient cu hipertiroidism, sindrom Itsenko-Cushing "Fața de leu" - lepră "Chipul lui Hipocrate" - ochi scufundați, nas ascuțit, piele palidă cu o tentă cianotică, uneori cu picături de sudoare - cu peritonită Asimetria feței - consecințele unei hemoragii în creier sau nevrite a nervului facial Examinarea ochilor și a pleoapelor Umflare - cu nefrită și tuse prelungită Prezența xantoamelor - în încălcarea metabolismului colesterolului Fisura palpebrala ingusta - cu mixedem Bombare - cu gușă toxică difuză Determinați starea elevilor Îngust - cu uremie, tumori cerebrale, cu otrăvire cu opiu Dilatarea pupilei - în comă, cu otrăvire cu atropină Examinarea nasului Creștet - cu acromegalie, eșuat - cu forma gumosă a sifilisului Examenul cavității bucale Limba Creștet - cu mixedem Se impune - la boli ale stomacului, insuficiență renală Atrofia papilelor - "limba lăcuită" - cu boli hepatice, anemie Inspecția gâtului Mărirea glandei tiroide, pulsația arterelor carotide, pulsația venelor jugulare Puteți identifica pachete de ganglioni limfatici sau prezența cicatricilor Examinarea pielii Culoare (pal, roz pal, moderat bronzat, cafeniu, închis, roșu, pal, icteric, cianotic, pământiu Partea I ÎNTREBĂRI GENERALE ty > bronz) Hiperpigmentare (depigmentare) Turgor (creștet, scăzut, nemodificat) Umiditatea pielii (umiditate moderată, umiditate ridicată, uscată, fulgioasă) Erupții cutanate, fenomene hemoragice, cicatrici (localizarea lor, caracterul) Tumori externe (ateroame, angioame etc ) Stele vasculare Derivate ale pielii - unghii, păr Membrane mucoase ale ochilor, buzelor, cavității bucale (culoare, umiditate, erupții cutanate, hemoragii, ulcerații) Țesut subcutanat Dezvoltarea țesutului subcutanat (slab, moderat, excesiv), grosimea pliului la nivelul buricului în centimetri Locurile cu cea mai mare depunere a stratului adipos subcutanat Obezitatea generală Cașexia Edemul, natura lor, localizarea (membre, față, pleoape, abdomen, spate, edem general; temperatura și culoarea pielii peste edem) P astositate Ganglionii limfatici Localizare (occipital, parotidian, cervical, submandibular, barbie, supraclavicular, subclaviar, axilar, ulnar, inghinal, femural, popliteu) Caracteristicile lor (forma - ovală, rotundă, neregulată, dimensiuni în centimetri), suprafața (netedă, denivelată), consistența (dură, moale, elastică strânsă) Coeziunea cu pielea, țesutul înconjurător și unul cu celălalt Mobilitatea lor, durerea, starea pielii de deasupra lor Mușchii Gradul de dezvoltare, atrofie și hipertrofie (generală și locală), compactare focală în mușchi Tonus muscular și forță Oase Deformare Acromegalie "Tobe" - acropahii Lovituri dureroase, în special la nivelul craniului, sternului, coastelor, oaselor tubulare, coloanei vertebrale Îngroșarea și neregularitățile periostului Articulații Inspecție: configurație, tumefacție, hiperemie Senzație: temperatură locală, durere Zgomote la volan (scârțâit, scârțâit, zgomot) Volumul mișcărilor active și pasive în articulații (mobilitate limitată, rigiditate, contractură, mișcări excesive) Palparea (palpatio - sentiment) este o metodă de examinare a unui pacient, utilizată pe scară largă în practica medicală, cunoscută din cele mai vechi timpuri, dar utilizată pe scară largă încă de la mijlocul secolului al XIX-lea Palparea se bazează pe senzațiile tactile obținute atunci când mâna medicului atinge o anumită zonă a corpului sau organul intern subiacent Sentimentul, ca orice altă metodă, are propriile reguli și tehnici care trebuie studiate ny doctor și a cărui stăpânire garantează primirea de informații valoroase de diagnostic Palparea este utilizată în examinarea tuturor pacienților din clinica bolilor interne De exemplu, în bolile ganglionilor limfatici, aceasta este o metodă indispensabilă Datele de palpare aici determină în mare măsură diagnosticul, în orice caz, stadiul inițial al diagnosticului, direcția corectă a căutării ulterioare a diagnosticului, care este unul dintre momentele extrem de importante ale muncii de diagnostic Palparea oferă informații valoroase la pacienții cu boli vasculare și cardiace - natura pulsului, starea bătăii apexului, prezența edemului Această metodă este de mare importanță în bolile ficatului, tractului biliar, intestinelor, stomacului, vezicii urinare și oaselor Trebuie amintit că poziția pacientului și a medicului ar trebui să fie confortabilă pentru procedură; mâinile medicului trebuie să fie calde pentru a nu provoca disconfort pacientului Palparea trebuie efectuată întotdeauna cu blândețe, cu tact, mai ales când este efectuată pentru prima dată la acest pacient Adesea, palparea aspră, ascuțită provoacă dureri severe la pacient Pentru a evita acest fenomen, medicul, în timp ce palpează, trebuie să monitorizeze simultan reacția pacientului, expresia feței sale și expresiile feței Există următoarele opțiuni pentru palpare: Palpațiile se disting prin adâncime: Suprafaţă Adânc După utilizarea mâinilor, ele disting: Monomanual (palpare cu o singură mână) Bimanual (palpare cu ambele mâini): Monolateral (palpare cu ambele mâini a unui departament) Bilateral (palpare cu ambele mâini în același timp a diferitelor departamente) După mișcările de palpare, există: Unde (medicul, parcă, sondează organele și țesuturile subiacente cu ajutorul mișcărilor în formă de undă cu palma) Jerky (pentru a determina votul corpurilor dense în cavitatea abdominală cu acumularea de lichid în ele, votul rotulei cu revărsare în articulația genunchiului etc ) Alunecare (palpare conform Obraztsov și Stra-zhesko pentru studiul organelor din adâncimea cavității abdominale) Percuția (percussio - percussion) este o metodă de cercetare obiectivă bazată pe percuția suprafeței corpului cu evaluarea simultană a fenomenelor sonore rezultate Percuția vă permite să determinați topografia organelor interne, precum și să recunoașteți bolile acestora cu ajutorul unei percuții speciale Metoda percuției se bazează pe faptul că, la atingerea corpului uman, au loc mișcări oscilatorii ale organelor și țesuturilor localizate direct Capitolul Metode de examinare clinică a pacientului în clinica de boli interne direct sub locul impactului Natura acestor oscilații (amplitudinea, frecvența, durata lor) este determinată de structura organelor subiacente, starea și proprietățile țesuturilor, organelor, formațiunilor de cavitate sub locul percuției, puterea percuției etc În funcție de aerisire, adâncime de apariție, raporturi topografice și o serie de alte condiții, fiecare organ oferă fenomene sonore diferite, ceea ce determină posibilitatea percuției pentru a vă face o idee despre poziția, forma, limitele multor organe interne, precum şi apariţia în ele sau în cerc cu ele modificări patologice Mișcările oscilatorii care apar în timpul percuției sunt transmise organelor și țesuturilor subiacente la o adâncime de - cm (la această adâncime se poate determina topografia unui organ sau un proces patologic), precum și aerului din jur și sunt percepute de ureche ca sunet În diagnosticul aranjamentului normal al organelor sau al unui proces patologic, caracteristicile sunetelor de percuție primite sunt de mare importanță În general, ar trebui să se distingă trei tipuri principale de sunet de percuție: - tare, clar - un sunet intens, distinct, bine distins, care se aude peste țesuturile care conțin o cantitate semnificativă de aer (de exemplu, peste plămâni și, prin urmare, acest sunet se mai numește și pulmonar); - timpanic - un sunet puternic și prelungit care apare peste organe sau formațiuni care conțin gaz sau aer Seamănă cu sunetul care apare atunci când este bătut o tobă, de unde și numele (cuvântul grecesc "timpan" este o tobă) Sunetul timpanic apare în mod normal peste intestine, stomac și trahee; - aproape de timpan și așa-numitul sunet de cutie, care se observă cu un grad foarte mare de pneumatizare tisulară, de exemplu, peste un plămân emfizematos, peste o cavitate mare în plămâni etc ; - surd - sunet surd, slab, care se estompează rapid, care apare în mod normal peste organele fără aer Un exemplu clasic de sunet plictisitor este sunetul care apare în timpul percuției coapsei, deci este numit și femural În unele cazuri, trebuie să se ocupe de un sunet care ocupă o poziție intermediară între clar și plictisitor, apoi se vorbește de un sunet de percuție plictisitor, sau de o "scurtare" a sunetului Dirijarea percuției necesită respectarea unui număr de reguli Există reguli generale de percuție, principalele sunt: Degetul plesimetru (degetul mijlociu al mâinii stângi) trebuie să fie în contact strâns cu zona percută, iar degetele rămase trebuie să fie departe de aceasta Degetul de percuție (degetul mijlociu al mâinii drepte) trebuie îndoit în unghi drept O lovitură de percuție nu trebuie aplicată cu toată mâna, ci doar prin flexia și extensia mâinii, adică doar datorită mișcării într-o articulație a încheieturii mâinii Loviturile ar trebui să fie scurte și sacadate De obicei, există două tipuri principale de percuție - comparativă și topografică Percuția comparativă urmărește identificarea tentativă a proceselor patologice din plămâni, cavitățile pleurale sau cavitatea abdominală Pentru percuția comparativă, percuția se execută alternativ pe locuri simetrice ale toracelui sau peretelui abdominal anterior Percuția topografică are ca sarcină să determine limitele, dimensiunile și configurația organelor sau un focar patologic Când percuția toracelui sau a cavității abdominale pentru a identifica un focar patologic, ar trebui să începeți întotdeauna cu percuția comparativă, apoi să treceți la topografice Pe lângă regulile generale de percuție, există reguli de percuție comparativă și topografică, a căror respectare facilitează obținerea unor informații corecte și mai complete La compararea percuției, trebuie respectate următoarele reguli: Percuție strict pe locuri simetrice Ar trebui să încercați să loviți cu aceeași forță pe ambele părți Regulile de bază ale percuției topografice includ următoarele: Degetul plesimetru ar trebui să fie întotdeauna plasat pe suprafața de percuție paralelă cu marginea matei așteptate Forța de impact este silentioasă Trebuie să percuți în direcția de la un sunet clar de percuție la unul plictisitor Mutați degetul plesimetru la lățimea unui deget Marcam marginea organului de-a lungul marginii exterioare a degetului plesimetru din partea sunetului din care percutam Auscultatie (auscultatio-ascultare) - metoda studiu clinic general al pacientului, care are ca scop identificarea și studierea fenomenelor sonore care apar într-un număr de organe și vase ca reflectare a proceselor de viață care au loc în organism Metoda de auscultare examinează fenomenele sonore atât existente în organism în normă, cât și care apar în el în timpul proceselor patologice Există două metode de auscultare - directă și mediocră Auscultarea directă este ascultarea unei părți a corpului la o persoană sănătoasă sau bolnavă prin aplicarea urechii Metoda are o serie de aspecte pozitive: nu distorsionează sunetele auzite, face posibilă auzirea fenomenelor sonore slabe; contribuie la formarea rapidă a ideilor despre fenomenele sonore din zona bolnavă a organului auscultat Partea I ÎNTREBĂRI GENERALE Medicii au folosit metoda auscultării directe în vremurile străvechi, așa cum o dovedește menționarea "părintelui medicinei" Hipocrate în scrierile sale despre zgomotul de frecare pleurală, râle umede și descrierea sa a fenomenului cunoscut sub numele de succussio Hippocratis Cu toate acestea, această metodă are o serie de aspecte negative: neigienică, lipsită de etică în multe cazuri, zonă de auscultare posibilă limitată, mare inconvenient pentru medic, mai ales la examinarea unui pacient grav bolnav Prin urmare, această metodă este în prezent abandonată și este aplicabilă doar în cazuri excepționale - când medicul nu are la îndemână un instrument pentru auscultarea mediocră Auscultarea mediocră este ascultarea cu un instrument special - un stetoscop sau un fonendoscop Nașterea acestei metode și recunoașterea la nivel mondial a auscultației este asociată cu numele medicului francez René Laennec René Laennec ( - ) - un medic și anatomist francez remarcabil De mic s-a angajat în medicină, după ce a primit diploma de medicină s-a perfecționat sub îndrumarea unor medici francezi de renume mondial - Corvisart (terapeut, medic personal al lui Napoleon Bonaparte) și Bisha (anatomista, fiziolog și medic) Laennec și-a descoperit metoda în După aceea, a muncit din greu în spitale timp de ani, adunând fapte și observații, iar în a publicat o carte intitulată "Despre auscultarea mediocră sau recunoașterea bolilor plămânilor și inimii, bazată în principal pe acest nou metoda de cercetare În acest eseu, Laennec a prezentat o descriere exhaustivă a condițiilor de utilizare și a metodei de efectuare a auscultației mediocre, a clasificării zgomotelor respiratorii și a respirației șuierătoare cu o explicație a motivelor originii lor etc , adică a descris aproape toate principalele date despre auscultatie pe care le folosim in prezent Metoda mediocră de auscultare a câștigat rapid recunoaștere în Rusia Introducerea metodei în practică a fost facilitată în special de lucrările profesorului G I Sokolsky "Despre studiul bolilor cu auzul și stetoscopul" ( ) Medici generalisti ruși remarcabili G A Zakharyin, S P Botkin și alții au acordat o mare importanță auscultării ca metodă importantă de diagnostic În ultimele două secole de la opera lui Laennec, metoda de auscultare mediocră a primit o dezvoltare semnificativă În acest proces, un anumit merit revine îmbunătățirii instrumentului de cercetare Un mare pas înainte în dezvoltarea metodei de auscultare a fost inventarea instrumentelor flexibile, în special a fonendoscoapelor binauriale, care în prezent sunt folosite peste tot Auscultatia mediocra are urmatoarele avantaje fata de auscultatia directa: - capacitatea de a asculta orice parte a corpului; - igiena; - etica; - posibilitatea auscultării în poziţia cea mai favorabilă (necesară) şi convenabilă pentru pacient şi medic În acest sens, metoda auscultației mediocre este acum mai des folosită Principalele instrumente pentru auscultatia mediocra sunt stetoscopul si fonendoscopul Un stetoscop este un tub cilindric cu un clopot la un capăt și o prelungire mai mult sau mai puțin plată, în formă de farfurie, la celălalt Un fonendoscop este două tije metalice curbate introduse în ambele urechi, cu tuburi de cauciuc sonore moi, bine conducătoare și un cap de metal la capăt Stetoscopul este acum mai mult un muzeu istoric decât un instrument practic Și-a servit serviciul și a fost înlocuit de un fonendoscop, care are un avantaj semnificativ față de ascultarea binaurială, care exclude în mare măsură zgomotul extern și îmbunătățește auzul, creează comoditate pentru medic și pacient, posibilitatea de a asculta în orice zonă etc În timpul auscultării, trebuie respectate o serie de reguli generale: Este necesar să ascultați pacientul în picioare; dacă este imposibil să asculţi pacientul în vreo poziţie convenabilă pentru el Capul fonendoscopului trebuie să se potrivească perfect pe suprafața de ascultare Nerespectarea acestei reguli duce la slăbirea sau dispariția completă a fenomenelor sonore audibile și adăugarea de zgomot străin Dacă părul de pe corp este prezent, acesta trebuie umezit înainte de auscultare În caz contrar, frecarea părului împotriva membranei fonendoscopului imită crepitus, ceea ce duce la erori și dificultăți în ascultare Trebuie doar să asculți un corp gol, așa că camera trebuie să aibă temperatura corespunzătoare În timpul auscultării, ceilalți ar trebui să tacă Capitol ISTORICUL BOLII ÎN CLINICA BOLILOR INTERNE Istoricul medical este cel mai important document medical și juridic întocmit pentru fiecare pacient care este examinat sau tratat într-un spital, iar într-o formă mai scurtă, pentru un pacient care solicită o programare la medic într-o policlinică Importanța istoricului medical pentru medicina clinică nu poate fi supraestimată Scopul său direct este de a înregistra toate datele privind evoluția bolii și factorii ei de risc, despre manifestările clinice ale bolii și evoluția acesteia, precum și despre măsurile de tratament și reabilitare În plus, istoricul medical este un document juridic și financiar important '♦ U - la care se recurge în cazurile oricăror situații conflictuale-SP între medic și pacient sau rudele acestuia, pentru a da concluzii retrospective în practica criminalistică Conform istoricului medical, se determină utilizarea corectă a multor medicamente, inclusiv stupefiante etc În istoria medicinei interne, perioada de introducere a evidenței obligatorii în spitale de către M Ya Mudrov este considerată o piatră de hotar importantă în dezvoltarea medicinei clinice Despre cât de mult a apreciat M Ya Mudrov însuși istoricul medical, declarația sa spune: "Am istoricul medical al tuturor pacienților mei Toate sunt scrise de mâna mea, scrise nu acasă, ci chiar de paturile bolnavilor Această comoară îmi este mai dragă decât biblioteca mea Poți găsi cărți tipărite peste tot, dar cazuri nicaieri " Scrierea unui istoric medical bun este departe de a fi ușor Abilitatea de a scrie o istorie medicală trebuie învățată nu mai puțin decât, de exemplu, să cânte Oricare, chiar și un cântăreț talentat, nu poate cânta bine dacă nu este învățat această artă Un muzician petrece ore nesfârșite la instrumentul său pentru a învăța să cânte bine Medicul trebuie să învețe multe și cu răbdare să scrie un istoric medical Un istoric medical bun reflectă gândirea clinică a medicului în timpul diagnosticului și tratamentului pacientului Conform istoricului medical scris de medic, se pot evalua calificările acestuia Istoricul medical constă dintr-un număr de secțiuni În acest rând, prima este secțiunea de întrebări, care include plângeri și anamneză (partea pașaportului este o secțiune formală care este plasată pe partea din față a istoricului medical) chestionare De obicei, prima întrebare a medicului cu care se adresează pacientului este întrebarea "De ce vă plângeți?", după care pacientul ar trebui să aibă voie să vorbească, ascultați-l cu atenție Reclamații Dacă ne limităm la povestea pacientului, plângerile în multe cazuri vor fi incomplete și inexacte Necunoscând semnificația acestui sau aceluia simptom, neputând aprecia ce este important pentru diagnostic și ce nu, pacientul poate scoate în evidență fapte secundare, afectându-le doar puțin pe cele principale sau nici măcar neatingându-le În plus, prezentarea plângerilor de către pacienții înșiși va fi întotdeauna haotică, inconsecventă, ceea ce interferează cu implementarea regulii importante pentru înregistrarea plângerilor - mai întâi scrieți pe cele principale, cele mai importante și apoi pe cele secundare și nu scrieți altele deloc dacă nu au semnificaţie practică În acest sens, medicul de la începutul sondajului ar trebui să gestioneze cu pricepere prezentarea plângerilor de către pacienți - să pună întrebări principale, să întrebe mai detaliat despre cele mai importante simptome Aici, totuși, ar trebui să cunoașteți măsura - nu puteți fi prea persistent, încercând să identificați simptomul dorit Pacienții pot ceda foarte ușor în fața sugestiilor și a consimțământului față de medicii excesiv de persistenti Poate apărea întrebarea: cum poate un medic de la bun început să știe despre ce trebuie întrebat pacientul, ce este valoros în plângerile pacientului și ce nu? La urma urmei, medicul însuși nu știe încă de ce boală suferă pacientul dacă îl întâlnește pentru prima dată În această situație, medicul procedează astfel: după întrebarea "De ce vă plângeți?" el dă pacientului posibilitatea de a vorbi și, pe baza plângerilor exprimate de pacient, construiește prima ipoteză diagnostică - probabil decide ce boală poate avea acest pacient Acum doctorul are un fel de fir de diagnostic în mâini, ține Partea I ÎNTREBĂRI GENERALE prin care poate ajunge la un diagnostic precis El este deja capabil să efectueze un sondaj direcționat, să clarifice plângeri Un interviu ulterior poate arăta că ipoteza de diagnostic inițială a fost greșită, iar apoi va apărea una nouă, iar interviul va trebui să se desfășoare într-o altă direcție etc Astfel, secțiunea de reclamații este prima și foarte importantă verigă în procesul complex de realizare a unui diagnostic Prima ipoteză de diagnostic stabilită (sau mai multe ipoteze) este testată în cursul completării secțiunilor ulterioare ale istoricului medical Secțiunea de reclamații se încheie cu înregistrarea acestora în istoricul medical conform regulilor menționate mai sus Pentru acuratețea și acuratețea prezentării, trebuie mai întâi să notați toate datele pe o schiță, apoi să transferați intrările în istoricul medical Istoricul dezvoltării bolii prezente (anamneză morbi) este a doua secțiune a istoricului cazului Istoricul bolii trebuie clarificat ținând cont de ipoteza diagnostică care a apărut deja (pe baza plângerilor) Sondajul ar trebui să fie efectuat în așa fel încât să reflecte dinamica dezvoltării bolii: când pacientul s-a îmbolnăvit și ce i-a cauzat boala; care au fost primele simptome ale bolii; dacă a fost în tratament; dacă da, care a fost diagnosticul și cum a fost tratat; ce medicamente sau proceduri au avut cel mai bun efect, dacă s-a observat intoleranță la medicamente și care (pacienții trebuie întrebați despre acest lucru cu deosebită atenție!); rezultatele tratamentului - dacă toate simptomele au trecut sau unele dintre ele au rămas; dacă a primit tratament preventiv după externare, dacă este înregistrat la dispensar Dacă un pacient este intervievat într-un spital, atunci se dovedește ceea ce l-a adus la spital - ineficacitatea tratamentului ambulatoriu, o exacerbare bruscă a bolii, necesitatea de a clarifica diagnosticul sau altceva Dacă au fost observate exacerbări ale bolii, atunci descrieți-le, clarificați dacă boala progresează cu exacerbări sau nu, dacă există o tendință de a se agrava în timp sau există o tendință de îmbunătățire - aceasta este o gamă aproximativă de probleme care trebuie să fie tratate în această secțiune Aici ar trebui să evidențiați și anamneza asigurării (expert) - este pacientul în concediu medical și, dacă da, câte zile sau luni în ultimul an Trebuie amintit că o instituție medicală are dreptul de a acorda un concediu medical pentru o perioadă care nu depășește patru luni pe an Istoricul de viață al pacientului (anamneza vitae) Scopul principal al istoriei vieții este de a încerca să răspundă la întrebarea: "Ar putea condițiile de viață să contribuie sau să ducă la această boală?" Cum ar trebui să fie colectată istoria vieții? Anamneza ar trebui să conțină toate faptele vieții, care a influențat dezvoltarea bolii și reflectă ipoteza diagnostică pe care un medic a avut-o mai devreme, pe baza plângerilor și a unui sondaj privind istoricul acestei boli De aici rezultă că fiecare istorie de viață trebuie individualizată, că în fiecare boală individuală trebuie să se întrebe despre diverși factori Într-un caz, pacientul are o boală ereditară, iar apoi este nevoie de un istoric genetic detaliat al familiei; în celălalt - bronșita cronică, a cărei dezvoltare ar putea fi influențată de factori profesionali, apoi ar trebui să întrebați în detaliu despre profesie În ultimele decenii, a fost dezvoltată doctrina factorilor de risc Factorii de risc sunt aspecte casnice, profesionale, ereditare, sociale și de altă natură ale vieții pacientului, care în sine nu sunt cauza directă a bolii, dar dacă sunt excesivi sau prelungiți, pot deveni unul dintre factorii etiologici ai bolii Elucidarea acestor factori de risc ar trebui dedicată în principal anamnezei vieții pacientului Dacă abordam anamneza vieții pacientului din acest punct de vedere, atunci aceasta va fi întotdeauna individualizată Acest lucru poate fi ilustrat prin următoarele exemple Imaginați-vă că un pacient ar trebui să aibă boală cardiacă ischemică cronică (ateroscleroză coronariană) Care sunt factorii de risc în acest caz? Acestea sunt o dietă bogată în colesterol, fumatul, consumul excesiv de alcool, inactivitatea fizică, obezitatea și altele, precum și factori ereditari - indiferent dacă părinții sau rudele sunt bolnavi de aceeași boală Factorii care contribuie la dezvoltarea anemiei cu deficit de fier la un pacient vor fi diferiți Acestea pot fi pe termen lung, pierderi minore de sânge (menstruație abundentă la femei, sângerare gastrointestinală cu ulcer peptic și hemoroizi, donație), o creștere a necesarului de fier (sarcina și alăptarea, creșterea crescută la copii), precum și o scădere în aportul de fier din alimente (conținut mic în alimentația cu produse din carne, post, vegetarianism) Astfel, pentru fiecare boală individuală, istoria vieții ar trebui să vizeze elucidarea unor factori de risc specifici Prin urmare, chestionarea pacienților poate fi efectuată corect numai cu o cunoaștere detaliată a factorilor de etiologie și patogeneză a bolii, factori de risc care pot duce la manifestarea bolii Din cele de mai sus, putem concluziona că pentru o colectare competentă de plângeri, o anamneză a bolii și a vieții, medicul trebuie să cunoască în detaliu boala pe care o are pacientul Se presupune că prezența unor astfel de cunoștințe la medic este o axiomă Din păcate, acest lucru este departe de a fi cazul Gama de boli pe care un medic, în special un medic generalist, ar trebui să le cunoască este în continuă extindere Cu toate acestea, unele boli apar în Capitolul , Istoricul de caz în Clinica de Medicină Internă practica este rară și cunoștințele despre ele se pierd rapid Mai mult, există o actualizare constantă și rapidă a informațiilor privind toate secțiunile bolilor - despre etiologie, patogeneză, manifestări clinice, doctrina factorilor de risc etc , este în curs de dezvoltare și îmbunătățire În acest sens, se poate întâmpla uneori ca medicul să nu aibă cunoștințe complete despre această boală în ziua interviului pacientului, așa că există o regulă: în seara aceleiași zile, ar trebui să vă uitați prin literatura despre presupusele boala, iar a doua zi dimineața clarificați o serie de detalii ale anamnezei și introduceți în istoricul cazului ca o secțiune "Supliment istoric" sau direct în secțiunile relevante ale anamnezei, pentru care ar trebui lăsat un spațiu Acestea sunt regulile generale de constatare a istoricului pacientului, care pot face această secțiune informativă și utilă Adesea, pentru studenți și medici tineri, această secțiune este completată oficial Deci, aici sunt introduse date despre cum s-a născut pacientul, când a început să meargă la școală, cum a studiat etc Apoi, de obicei, scriu o frază stereotipă că condițiile materiale și de viață sunt satisfăcătoare, nu bea, nu fumează , sau "fumă, bea alcool" (fără a preciza câte țigări fumează, cât alcool bea) De regulă, se poate găsi și expresia că "neagă tuberculoza și bolile venoase în sine și rudele sale" O astfel de anamneză a vieții pacientului este formală și de puțină valoare Acesta oferă puține sau deloc informații pentru a ajuta la înțelegerea de ce acest pacient s-a îmbolnăvit O examinare obiectivă a pacientului (status praesens) este următoarea secțiune a istoricului cazului Conține toate informațiile obținute în timpul examinării, palpării, percuției și auscultației, precum și date privind măsurarea tensiunii arteriale, a greutății corporale și a temperaturii și, dacă este necesar, rezultatele unui număr de alte măsurători (volumul articulațiilor, abdomenul) , etc ) În primul rând se introduc datele examinării generale a pacientului și anume: starea de conștiență (clară, stupoare, stupoare sau comă), poziția pacientului în pat (activ, forțat sau pasiv), fizic, piele, mucoase , starea ganglionilor limfatici, prezența edemului periferic și starea sistemului musculo-scheletic (mușchi, oase, articulații) Apoi procedează la un studiu detaliat al diferitelor organe și sisteme ale pacientului și introduc datele obținute în istoricul medical sub formă de secțiuni clar definite în conformitate cu sistemele funcționale sau organele umane: Sistemul respirator (organele respiratorii) Sistemul cardiovascular (organele circulatorii) Sistemul digestiv (organe de digestie) Aparatul genito-urinar (organe urinare și organele genitale) l Sistemul endocrin (organe endocrine) Fiecare secțiune ar trebui să înceapă cu un titlu de secțiune subliniat, evidențiat, sub care sunt înregistrate datele obținute din studiul acestor sisteme sau organe Sistemele sunt examinate prin metode medicale generale - examinare, palpare, percuție, auscultare cu ajutorul unor echipamente elementare - un fonendoscop, un aparat de măsurare a tensiunii arteriale, o bandă de măsurare etc În același timp, încă de la începutul activității medicale, unul ar trebui să respecte regula: examinarea pacientului trebuie să fie completă și amănunțită, iar înregistrarea scurtă Cu toate acestea, acest lucru nu înseamnă că pot fi făcute intrări precum "Aparatul respirator nu prezintă nicio abatere de la normă" sau "Aparatul digestiv este fără patologie" Dacă istoricul medical este completat corect, în loc de prima frază, ar trebui să existe o intrare: "Forma toracelui este normostenică, ambele jumătăți sunt simetrice, participă simultan la actul de respirație, tipul de respirație este abdominal , ritmul este corect, ritmul respirator este de pe minut, excursia toracica este de cm Torace la palpare nedureros, elastic Tremuratul vocii este realizat în mod egal și slab în zonele simetrice Cu percuție comparativă, un sunet pulmonar clar în puncte simetrice Cu percuția topografică, limitele superioare și inferioare ale plămânilor sunt în limite normale Excursia marginii inferioare a plămânilor drept și stângi de-a lungul liniei axilare posterioare cm În timpul auscultației, respirație veziculoasă, fără sunete respiratorii laterale Cu bronhofonie, sunete slab distinse de aceeași intensitate se aud în zone simetrice Această înregistrare clasică detaliată caracterizează cel mai pe deplin sistemul respirator normal Cu toate acestea, în unele cazuri, se poate limita la o astfel de intrare în istoricul medical: "Toracele este de formă normostenică, participă uniform la actul respirației, mobilitatea sa nu este limitată, respirația este uniformă, pe minut Percuția este determinată de sunetul pulmonar, respirația auscultatoare - veziculoasă Dacă nu există modificări patologice în plămâni, atunci o astfel de înregistrare concisă caracterizează destul de satisfăcător starea sistemului respirator Același lucru este valabil și pentru alte sisteme Trebuie subliniat faptul că, cu concizia înregistrărilor, ar trebui să se încerce să se ofere date maxime specifice, indicatori (număr de respirații, puls, frecvență cardiacă, tensiune arterială, tipar de respirație, percuție specifică, modificări la palpare și auscultație, date privind volumul activului) şi mişcări pasive ale articulaţiilor, gradul de edem etc etc ) În prezența patologiei, aceasta din urmă este descrisă în detaliu, în detaliu și, dacă este posibil, în mod specific ("Ficatul iese din sub hipocondrul drept cu cm, cu marginea superioară la nivelul celei de-a -a coaste Mărimea de ficatul după Kurlov este de ( ) x x cm" sau: "Pulsul este aritmic, după bătăi la a treia se simte o extrasistolă (trei Partea I ÎNTREBĂRI GENERALE heminia), numărul de bătăi ale pulsului este de pe minut, umplerea acestuia este bună, tensiunea este medie etc ) Diagnosticul preliminar și rațiunea sa este o secțiune importantă a istoricului medical, care este scrisă după finalizarea înregistrării datelor de examinare obiectivă Diagnosticul preliminar se formează pe baza datelor sondajului și a unei examinări obiective a pacientului Trebuie reținut că pentru formularea și fundamentarea acestui diagnostic nu este absolut necesar să existe rezultatele vreunui laborator sau alte studii paraclinice ale pacientului Sunt destul de suficiente informațiile obținute prin metode medicale generale de examinare a pacientului Acest lucru nu înseamnă că, dacă există unele rezultate gata făcute ale examinării pacientului, acestea nu pot fi utilizate În acest caz, ele trebuie folosite, dar dacă nu sunt acolo, atunci nu este nevoie să așteptați Un diagnostic preliminar trebuie pus in aceeasi zi a sosirii pacientului, imediat dupa terminarea anchetei si a examinarii obiective! Medicul trebuie mai întâi să formuleze clar un diagnostic preliminar în conformitate cu clasificările existente și să îl noteze, subliniind și subliniind Urmează apoi dosarul de justificare Justificarea diagnosticului este o înregistrare în istoricul medical a unui scurt curs al raționamentului medicului pe baza căruia a ajuns la concluzia că pacientul are o anumită boală Fundamentarea trebuie să conțină principalele fapte obținute în timpul anchetei și examinării obiective, confirmând presupusa boală și diagnosticul preliminar Motivul pentru diagnosticul provizoriu ar trebui să fie scurt, dar suficient de logic și complet Aici este aplicabilă în special cerința de a scrie astfel încât "cuvintele să fie înghesuite, iar gândurile să fie spațioase" (cu toate acestea, această prevedere este valabilă și în ceea ce privește înregistrarea întregului istoric medical) Un diagnostic provizoriu este un diagnostic indicativ, probabilistic Are nevoie de clarificare, detaliere Plan de examinare - secțiunea următoare, care planifică acele studii suplimentare de laborator, radiologice, funcționale și de altă natură necesare, din punctul de vedere al medicului, pentru clarificarea diagnosticului preliminar Aceasta este o secțiune foarte importantă care necesită medicului să cunoască toate metodele paraclinice de examinare a unui pacient cu o anumită boală Planul de examinare ar trebui să fie luat în considerare cu atenție în cazul în care în diagnosticul preliminar este necesar să se asume nu una, ci două sau mai multe boli Într-o astfel de situație, planul de examinare prevede teste care vizează diferențierea acestor boli Dacă boala este complexă, atunci medicul este obligat să revizuiască literatura de specialitate și în următoarele - zile completați planul sondajului Cu toate acestea, în termeni generali, planul de examinare trebuie neapărat conturat și consemnat în istoricul medical în ziua examinării inițiale a pacientului Plan de tratament - secțiunea următoare, care include măsuri terapeutice orientative pe care medicul urmează să le efectueze pacientului în timpul șederii acestuia în spital Planul de tratament trebuie să reflecte o abordare individuală a pacientului Analiza plângerilor și a datelor anamnestice va ajuta medicul în acest sens Din aceste date se formează o idee generală despre pacient, despre caracteristicile somatice și mentale ale acestuia, despre condițiile de viață și de muncă care contribuie la formarea bolii, despre eficacitatea sau ineficacitatea anumitor medicamente, despre toleranța sau intoleranța acestora, manifestările alergice , etc Dintre toate aceste fapte și medicul ar trebui să procedeze, încercând să individualizeze planul de tratament pentru fiecare pacient Acestea permit medicului să contureze regimul pacientului, dieta, medicamentele și kinetoterapie și recomandări preventive Este important să ne amintim că un plan de tratament nu este o rețetă directă pe care o asistentă trebuie să înceapă imediat să o urmeze Planul de tratament este o secțiune strategică, conturează în forma lor generală Plan de tratament tactic - medicamente și proceduri pentru tratament direct - medicul trebuie să noteze mai jos sub formă de prescripții specifice În același timp, medicul trebuie să respecte regula: dacă pacientul nu a fost internat cu o boală acută sau nu cu o exacerbare bruscă a unei boli cronice, adică dacă afecțiunea nu necesită măsuri urgente (boală cronică și neclară), atunci în primele - zile un astfel de pacient nu trebuie să facă prescripții de medicamente Ele pot interfera cu examinarea ulterioară, pot estompa imaginea bolii și pot face imposibilă diagnosticul precis și diagnosticul diferențial În primele zile, este necesar să se efectueze o examinare eficientă a pacientului și apoi, după stabilirea unui diagnostic clinic, să se înceapă un tratament activ Adesea, tinerii medici pun o întrebare nedumerită ca răspuns la cerința de a respecta o astfel de regulă: "Cum poate un pacient să rămână fără tratament?" Astfel de întrebări sunt un semn al neînțelegerii de către medic a sensului cuvântului "tratament" Tratamentul nu consta doar in a prescrie pacientului cat mai multe medicamente Medicul care crede că tratamentul echivalează cu prescrierea de medicamente este în stare de mare dezamăgire Tratamentul este deja faptul că pacientul se află în spital, sub supravegherea unui medic, izolat de condiții dificile de viață sau de muncă, respectă regimul și dieta necesare Trebuie subliniat că o astfel de întârziere a tratamentului este posibilă numai la pacienții internați în mod planificat și care nu necesită măsuri urgente sau urgente Dacă sosește un pacient care, din cauza stării sale de sănătate, necesită prompt Capitolul Istoricul cazului în clinica bolilor interne ajutor, atunci planul de tratament ar trebui să fie format din programări care trebuie finalizate urgent Pentru astfel de cazuri, există și reguli pentru păstrarea unui istoric medical: medicul nu trebuie doar să înregistreze programările în istoric, ci și să monitorizeze implementarea acestora și să facă o înregistrare a îndeplinirii programărilor indicând timpul (ora, minut) de execuție Acest lucru este important și din punctul de vedere că istoricul medical este și un document de medicină legală da Planul de tratament și înregistrarea programărilor specifice se încheie cu înregistrarea istoricului medical în ziua examinării inițiale a pacientului După aceea, medicul trebuie să instruiască asistenta de secție cu privire la modul de finalizare a examinării și a planului de tratament Ulterior, medicul examinează pacientul zilnic, în cursul dimineții În funcție de gravitatea afecțiunii, examinarea într-o măsură mai mare sau mai mică o repetă pe cea care a fost făcută în ziua examinării inițiale Jurnalele de observație sunt înregistrări ale datelor obținute în timpul observării (curarii) zilnice a pacientului Ei urmează un set de reguli Deoarece medicul supraveghează de obicei mulți pacienți (de la la sau mai mulți), atunci în timpul rundei trebuie să facă note scurte despre fiecare pacient într-un caiet (caiet) (rețineți că M Ya Mudrov a spus că istoriile de caz au fost scrise de către el " chiar la paturile bolnavilor") Ar trebui să faceți o regulă să înregistrați zilnic la patul pacientului numărul de puls și mișcări respiratorii și, dacă este necesar, numărul de tensiune arterială, temperatura; la un număr de pacienți - greutatea corporală, diureza, volumul abdominal etc După sfârșitul rundei de dimineață, toate datele din caiet (caiet) sunt transferate în istoricul medical Jurnalele de înregistrare au propriile sale caracteristici: sunt scrise pe scurt, concis, dar în așa fel încât să reflecte dinamica bolii Trebuie remarcat modul în care anumite simptome s-au schimbat, scăderea sau creșterea lor, apariția altora noi și faceți o evaluare a stării generale Trebuie acordată atenție toleranței medicamentelor, eficacității acestora Dacă este necesară anularea sau prescrierea de noi medicamente, acest lucru trebuie justificat în jurnal Rezultatele diferitelor teste - Mantoux și altele - sunt, de asemenea, înscrise în jurnale și evidențiate prin subliniere sau încadrare Medicul trebuie să introducă zilnic în jurnal date despre funcțiile fiziologice ale pacientului Medicul trebuie să înscrie programările în jurnal Programările trebuie introduse clar, clar, astfel încât să se excludă discrepanțe Este inacceptabil să prescrii amestecuri de autor, pulberi, unguente etc neaprobate oficial, dar utilizate în mod obișnuit Această formă de scriere a unui jurnal este în general acceptată, atunci când data este scrisă într-o coloană pe marginea stângă a foii, apoi numărul de bătăi ale pulsului și respirația și, dacă este necesar, numerele tensiunii arteriale Pe dreapta din aceste date se ține un jurnal de observații, lăsând o parte din marginea dreaptă a foii, unde programările vor fi trecute ulterior, liber Ordinea de înregistrare a programărilor este următoarea: numărul mesei dietetice este înregistrat mai întâi, apoi regimul și apoi programările pentru tratamentul și examinarea pacientului Cu toate acestea, această formă de jurnal nu este cea mai bună Este de preferat să notați datele pulsului pe marginea stângă etc , pe restul foii - un jurnal, și deja sub jurnal, pe întreaga pagină - clar, extins - programări Medicul trebuie să semneze jurnalul zilnic, deoarece istoricul medical este și un document legal Diagnosticul clinic este următorul pas în istoricul cazului În primele - zile pacientul trebuie examinat în conformitate cu planul După primirea datelor relevante, este timpul să discutăm și să evaluăm diagnosticul preliminar, să îl clarificăm și să-l extindem, să îl individualizăm, să identificăm caracteristicile evoluției bolii la acest pacient special Întregul proces se numește diagnostic clinic Acest diagnostic nu este definitiv, dar mult mai fiabil decât cel preliminar Pentru a pune un diagnostic clinic, medicul evaluează datele observațiilor clinice din ultimele zile, rezultatele unei examinări suplimentare, consultațiile altor specialiști, care trebuie să fie clar consemnate și evidențiate în istoricul medical și, în conformitate cu toate aceste date, confirmă și clarifică diagnosticul preliminar sau, dacă s-a dovedit a fi greșit, îl respinge și pune un nou diagnostic clinic Diagnosticul clinic trebuie formulat clar în conformitate cu clasificările acceptate și înregistrat în istoricul medical Motivul său este scris mai jos Fundamentarea unui diagnostic clinic este și o înregistrare a cursului gândirii clinice a medicului, acea analiză a observației clinice, date din examinări suplimentare, consultații ale specialiștilor, care au făcut posibilă realizarea acestui diagnostic Fundamentarea diagnosticului clinic se încheie cu prescripții adecvate pentru tratamentul pacientului După ce se pune un diagnostic clinic, începe o perioadă de tratament activ, ale cărui rezultate sunt reflectate în jurnalele Etapă de epicriză Dacă șederea pacientului în spital este întârziată cu mai mult de - de zile, atunci devine necesar să se analizeze și să se evalueze cursul tratamentului, succesele și eșecurile acestuia, caracterul adecvat al examinării pacientului și o serie de alte puncte O astfel de analiză se numește epicriză de etapă Ar trebui să conțină o analiză logică a dinamicii bolii, o evaluare a dificultăților de diagnostic și tratament (dacă Partea I ÎNTREBĂRI GENERALE au existat), modalități de a le depăși, rezultatele tratamentului obținute în ziua scrierii epicrizei În cele din urmă, trebuie făcută o concluzie dacă tratamentul este eficient sau nu Dacă este eficient, atunci dacă să continui în aceeași formă sau să schimbi ceva; dacă nu este eficient, ce ar trebui făcut Aici se cere, de asemenea, să se sublinieze noi programări suplimentare pentru sondaj, dacă acestea par necesare Elaborarea unei epicrize de hotar poate servi, de asemenea, ca un test pentru maturitatea unui medic, un indicator al stăpânirii sale a bazelor gândirii clinice După o epicriză în etape, începe din nou o perioadă de observație și tratament, când în istoricul medical se consemnează jurnalele de observație și se acumulează rezultatele tratamentului în funcție de teste de laborator, date din testele de diagnostic funcțional etc Medicul trebuie să fie conștient de faptul că rezultatele testelor vor fi de încredere (în marea majoritate a cazurilor) doar cu re-confirmarea anomaliilor patologice identificate Prin urmare, după primirea unei analize cu modificări patologice, aceasta trebuie repetată după una sau două zile În plus, există o prevedere conform căreia analizele generale de urină și sânge trebuie repetate cel puțin o dată la zile, chiar dacă nu există abateri de la normă Toate datele suplimentare de examinare primite de la laboratoare și alte cabinete trebuie să fie lipite în istoricul medical în ordine cronologică Pentru a facilita vizualizarea, testele trebuie sortate (lipiți toate testele de urină pe un rând, testele de sânge pe altul) În fiecare anamneză, trebuie întocmită o fișă de temperatură, în care temperatura de dimineață și seara a pacientului, pulsul și frecvența respirației sunt înregistrate zilnic sub formă de curbe grafice În plus, în foaia de temperatură ar trebui reflectate principalele măsuri terapeutice, greutatea corporală, cantitatea de spută separată de pacient, unele administrări naturale etc Epicriza finală sau descărcarea este scrisă după terminarea cursului de tratament Aceasta este o secțiune a istoricului medical, în care toate rezultatele observației trebuie sintetizate pe scurt și logic, se oferă o explicație despre cum și de ce a fost pus diagnosticul, ce tratament a fost efectuat, care au fost caracteristicile tratamentului și cursul bolii; trebuie descrise rezultatele finale ale întregului tratament în dinamică și recomandări specifice pentru tratamentul ambulatoriu Scrierea epicrizei finale este un proces care necesită multă muncă mentală din partea medicului Diagnosticul final se pune la externare Practic este asemănător cu cel clinic, dar în unele privințe poate diferi de acesta - să fie mai complet, individualizat Fiecare diagnostic din ziua prezentării este plasat pe partea din față a istoricului medical Aici, imediat sub diagnostic, se pun data și semnătura lizibilă a medicului La sfârșitul epicrizei de descărcare de gestiune, este necesar să scrieți concluzia medicului despre posibilul rezultat al bolii - prognosticul Aceste informații sunt necesare pentru a evalua capacitatea pacientului de a lucra după externarea din spital O parte esențială a epicrizei ar trebui să fie recomandările pentru reabilitarea ulterioară, tratamentul și prevenirea bolii Dacă vorbim despre un pacient cu o boală acută, sunt necesare în principal recomandări de reabilitare Pentru bolile cronice, ar trebui făcute înregistrări ale tratamentului în ambulatoriu suplimentar, trebuie prezentate regimurile de tratament și prevenire Rezumatul externarii trebuie scris in dublu exemplar, unul ramane in istoricul medical, celalalt se da pacientului sau se introduce direct in cardul de ambulatoriu al pacientului Acest lucru completează proiectarea istoricului medical și apoi este stocat în arhivă timp de patruzeci sau mai mulți ani Când un pacient reinternează, istoricul medical este preluat din arhivă la clinică (spital) și o serie de informații din aceasta sunt folosite pentru diagnostic și tratament Partea a II-a monologie Capitolul Anatomia aparatului bronhopulmonar Capitolul Patochimia sistemului bronhopulmonar Capitolul Fiziopatologia respirației externe Capitolul Schema si metodele de cercetare in afectiunile aparatului respirator Capitolul Principalele sindroame în bolile aparatului respirator Capitolul Pneumonie Capitolul Sindromul de detresă respiratorie a adultului (edem pulmonar toxic, necardiogen) Capitolul Bronsita cronica Capitolul Astmul bronșic Capitolul Farmacologia clinică a medicamentelor utilizate în sindromul de obstrucție bronșică Capitolul Capitolul Capitolul Pleurezia Capitolul Abcesul pulmonar Capitolul Capitolul Imunocorecția în astmul bronșic și bronșita cronică obstructivă Capitolul Capitolul Farmacologia clinică a agenților antimicrobieni și antivirali Capitol ANATOMIA APARATULUI BRONHOPULMONAR Traheea și bronhiile principale La limita vertebrelor cervicale VII, laringele trece în trahee, trahee (Fig ; vezi Anexa); la bărbați acest nivel este mai scăzut, la femei este mai mare În trahee se disting porțiunea cervicală, pars cervical, și partea toracică, pars thoracica Traheea ocupă o poziție în fața esofagului și în cavitatea toracică - în spatele vaselor mari Lungimea traheei - cm, latime , - , cm La nivelul IV al vertebrei toracice, traheea este împărțită în bronhiile principale drepte și stângi, bronhi principales dexter et sinister Bifurcația traheei în două bronhii se numește bifurcația traheei, bifurcatio traheae În interior, locul de separare este o proeminență lunară care iese în cavitatea traheei - chila traheei, carina traheea Bronhiile principale diverg asimetric pe laterale: cea dreaptă, mai scurtă ( cm), dar mai lată, pleacă de la trahee într-un unghi obtuz (deasupra ei se află o venă nepereche); bronhia stângă este mai lungă ( - cm), mai îngustă și se îndepărtează de trahee aproape în unghi drept (arcul aortic trece peste ea) Scheletul traheei și bronhiile principale sunt cartilaje arcuate (mai mult de / din circumferință) ale traheei, carti-lagines traheales Capetele lor posterioare sunt conectate printr-un perete membranos moale adiacent esofagului și formând peretele posterior al traheei și bronhiilor principale, așa-numitul perete membranos, paries membranaceus Numărul de cartilaje ale traheei - ; bronhia dreaptă - - și stânga - - Cartilajele sunt interconectate prin ligamente inelare (traheale), ligg anularia (trahealia), care trec posterior în peretele membranos al traheei și bronhiilor În compoziția peretelui membranos al traheei și bronhiilor, în plus, există fibre musculare netede din direcțiile longitudinale și transversale, formând mușchiul traheei, m trahealis Suprafața exterioară a traheei și bronhiilor este acoperită cu o teacă de țesut conjunctiv, tunica adventice Suprafața interioară a traheei și bronhiilor este căptușită cu o membrană mucoasă, tunica mucoasă, care, cu ajutorul unei submucoase, tela submucoase, este destul de slab conectată la cartilaj Membrana mucoasă a traheei este lipsită de pliuri, acoperită, ca în laringe, cu epiteliu ciliat prismatic cu mai multe rânduri și conține multe glande mucoase ale traheei, glandulae traheales; în membrana mucoasă a bronhiilor, acestea sunt glandele bronșice, glandulae bronhiales Atât acestea, cât și altele se află predominant în submucoasa din regiunea spațiilor intercartilaginoase și peretele membranos al traheei și bronhiilor și, de asemenea, într-o cantitate mai mică în spatele cartilajului Inervație: rr traheale din n laryngeus recurrens (ram n vag) si truncus sympathicus, rr bronhiales anteriores et posteriores (n vag) Aprovizionarea cu sânge: rr traheales (din a thyroidea inferior), rr bronhiale (din aorta toracica si a toracica interna) Sângele venos curge în plexurile venoase din jurul traheei și apoi în v thyroidea inferior și w bronhiale în v azygos și v hemiazygos Vasele limfatice drenează limfa în nodi limfatici cervicale profundi anterior (pretraheales, paratraheales) și laterales (jugulare) și în mediastinales anteriores (traheobronchiales, paratraheales) Structura externă a plămânilor Plămânul, pulmo, este un organ pereche situat în cavitatea toracică La copii, plămânul este roz pal, devenind ulterior albastru ardezie cu dungi și pete Țesutul pulmonar normal este elastic și fin poros în secțiune Fiecare plămân (dreapta și stânga) are forma unui trunchi de con: vârful plămânului, apex pulmonis, este îndreptat în sus în regiunea fosei supraclaviculare; baza plămânului, baza pulmonis, se sprijină pe diafragmă Plămânul drept este mai lat decât cel stâng, dar oarecum mai scurt În partea inferioară a marginii anterioare a plămânului stâng, există o crestătură cardiacă a plămânului stâng, incisura cardiaca pulmonis sinistri, - locul în care se potrivește inima La plamani se disting urmatoarele suprafete: suprafata costala, facies costalis, in care este izolata partea vertebrala, pars vertebral; suprafata diafragmatica, facies diaphragmatica; suprafețe interlobare, facies interlobare; suprafața mediastinală, facies mediastinal este, iar depresia cardiacă, impressio cardiaca Capitolul Anatomia aparatului bronhopulmonar Suprafața costală a plămânilor este convexă și rareori poartă amprentele coastelor (Fig ; vezi Anexa) Pe suprafața mediastinală concavă există o depresiune în formă de golf - poarta plămânului, hilul pulmonis, - locul de intrare în plămân al arterelor pulmonare și bronșice, bronhiile principale și nervii, punctul de ieșire al pulmonară și venele bronșice și vasele limfatice Relația acestor formațiuni în porțile ambilor plămâni nu este aceeași La porțile plămânului drept, poziția anterior-superioară este ocupată de bronhie, poziția posterior-inferioară de vene, iar poziția de mijloc de arteră La porțile plămânului stâng, poziția anterior-superioară este ocupată de arteră, poziția posterior-inferioară de vene, iar poziția de mijloc de bronhie Totalitatea tuturor acestor formațiuni (vase, ganglioni limfatici, nervi și bronhii) care realizează porțile plămânilor constituie rădăcina plămânului, radix pulmonis Locurile în care suprafețele plămânilor trec una în alta se numesc margini Plămânul are două margini: marginea inferioară, marginea inferioară, și marginea frontală, marginea anterioară Plămânul este format din lobi, lobi: dreapta - din trei, stânga - din doi În conformitate cu aceasta, în plămânul stâng există o fisură oblică, fissura oi iqua, - o brazdă adâncă care o împarte în lobii superior și inferior, lobus superior și lobus inferior În plămânul drept sunt două șanțuri interlobare, de la care cel superior a primit denumirea de fisura orizontală (plămânul drept), fissura horizontalis (pulmonis dextri) Aceste brazde îl împart în trei lobi: superior, mijlociu și inferior, lobus superior, lobus medius et lobus inferior În adâncimea brazdelor se determină suprafaţa interlobară, facies interlobaris Șanțul dintre lobii plămânului stâng este proiectat pe piept ca o linie care leagă procesul spinos al vertebrei III toracice cu capătul anterior al părții osoase a coastei VI Brazdele lobilor plămânului drept sunt proiectate pe piept după cum urmează Fisura interlobară superioară, fiind limita dintre lobii superior și mijlociu, corespunde cursului coastei IV de la linia axilară medie, inea axilaris media, până la stern Fisura inferioară, fiind granița dintre lobii mijlocii și inferiori în față și cele superioare și inferioare posterioare, se desfășoară de-a lungul liniei care leagă procesul spinos al vertebrei a III-a toracice cu cartilajul coastei VI de-a lungul liniei mijlocii-claviculare, linie medioclaviculară Structura internă a plămânilor Fiecare dintre bronhiile principale, intrând prin porțile plămânilor în plămânul corespunzător, se ramifică în bronhiile lobare Bronhia dreaptă dă trei bronhii lobare, bronhii lobare, dintre care una urmează deasupra arterei, iar celelalte două sub arteră Bronhia stângă dă naștere la două bronhii lobare situate sub arteră Fiecare dintre ramuri aduce aer în lobii plămânilor Bronhiile lobare, la rândul lor, sunt împărțite în bronhii segmentare, bronhii segmentale Fiecare bronhie segmentară atât în plămânul drept, cât și în cel stâng este dihotomică ki se divide, în timp ce ramurile bronhiilor scad în diametru și devin bronhii mici; sunt - comenzi de astfel de ramuri Ramuri mici cu un diametru de aproximativ mm - bronhiole, bronhiole (Fig , vezi Anexa) Întregul sistem bronșic de la principal la bronhiole alcătuiește arborele bronșic, arborbronchialis, care servește la conducerea fluxului de aer în timpul respirației Ramificarea ulterioară a bronhiolelor este arborele alveolar, arbor alveolaris Pe măsură ce ramura bronhiilor, structura pereților lor se schimbă Dacă în bronhiile principale scheletul cartilaginos ocupă în medie / din circumferință, atunci în pereții ramurilor bronșice mai mici sunt incluse doar plăci mici, cartilaginoase de diferite forme Pe măsură ce țesutul cartilajului scade în peretele ramurilor bronșice, masa de țesut conjunctiv crește Bronhiolele sunt lipsite de cartilaj În peretele bronhiolelor există fibre musculare netede spiralate Suprafața interioară a ramurilor arborelui bronșic este căptușită cu o membrană mucoasă acoperită cu un epiteliu ciliat cu mai multe rânduri, transformându-se treptat într-un cubic cu mai multe rânduri și, în cele din urmă, în bronhiolele terminale - într-un singur strat cubic ciliat , conține o cantitate semnificativă de glande bronșice mucoase, glandulae bronhiales Nu există glande în bronhiole Bronhiolele se apropie de lobulii pulmonari secundari, care sunt separați unul de celălalt prin septuri de țesut conjunctiv În cadrul fiecărui lobul, bronhiolele potrivite pentru ele sunt împărțite în - bronhiole de ordinul - , iar acestea din urmă, la rândul lor, sunt împărțite în bronhiole respiratorii, bronhioli respiratorii Bronhiolele respiratorii aduc aer în zone ale plămânului numite acini pulmonari, acini pulmonari (unitatea structurală a plămânului), al căror număr într-un plămân ajunge la În cadrul acinului, bronhiolele respiratorii se ramifică în bronhiole de ordinul - , iar ultimele bronhiole respiratorii dau - pasaje alveolare, duetul și alveolare, al căror perete iese cu bule - alveolele plămânilor, alveolele pulmonis Pasajele alveolare se termină în saci alveolari, sacculi alveolares Canalele alveolare și sacii alveolari, aparținând unei alveole respiratorii de ultimul ordin, alcătuiesc lobulul primar Numărul total de alveole din fiecare plămân variază de la la de milioane, iar suprafața totală a suprafeței lor respiratorii este de până la m Peretele canalelor alveolare este căptușit cu un epiteliu ciliat cubic cu un singur strat și conține fibre elastice Alveolele plămânului sunt căptușite cu un epiteliu plat (respirator) cu un singur strat, înconjurat de o rețea densă de capilare Astfel, parenchimul pulmonar constă dintr-un sistem de tuburi de aer ramificate (bronhii, lor Partea a II-a Pneumologie ramuri, bronhiole, alveole) și vase de sânge ramificate (artere și vene), vase limfatice și nervi Toate aceste formațiuni sunt interconectate prin țesut conjunctiv Segmente bronhopulmonare Plămânii sunt subdivizați în segmente bronhopulmonare, segmenta bronhopulmonalia (Fig a, ; vezi Anexa) Segmentul bronhopulmonar este o secțiune a lobului pulmonar ventilată de o bronhie segmentară și alimentată de o arteră Venele care drenează sângele din segment trec prin septurile intersegmentare și sunt cel mai adesea comune la două segmente adiacente Segmentele sunt separate unul de celălalt prin septuri de țesut conjunctiv și au formă de conuri neregulate și piramide, cu vârful îndreptat spre hil și baza către suprafața plămânilor Conform Nomenclaturii Anatomice Internaționale, atât plămânul drept, cât și cel stâng sunt împărțiți în segmente Segmentul bronhopulmonar nu este doar o unitate morfologică, ci și funcțională a plămânului, deoarece multe procese patologice din plămâni încep într-un singur segment În plămânul drept se disting zece segmente bronhopulmonare, segmenta bronchopulmonalia Lobul superior al plămânului drept conține trei segmente, pentru care sunt potrivite bronhiile segmentare, extinzându-se de la bronhiul lobar superior drept, bronhiul lobaris superior dexter, care este împărțit în trei bronhii segmentare: - segmentul apical (CJ, segmentum apical (Sj), ocupă porţiunea medială superioară a lobului, umplând cupola pleurei; - segmentul posterior (C ), segmentum posterius (S ), ocupă porţiunea dorsală a lobului superior, adiacent suprafeţei dorsolaterale a toracelui la nivelul coastelor IV; - segmentul anterior (C ), segmentum anterius (S ), face parte din suprafața ventrală a lobului superior și este adiacent bazei peretelui toracic anterior (între cartilajele coastelor I și IV) Lobul mijlociu al plămânului drept este format din două segmente, care sunt abordate prin bronhii segmentare din bronhia lobului mijlociu drept, bronhie lobaris medius dexter, cu originea din suprafața anterioară a bronhiei principale; îndreptându-se anterior, în jos și spre exterior, bronhia este împărțită în două bronhii segmentare: - segment lateral (C ), segmentum laterale (S ), cu baza orientată spre suprafața costală anterolaterală (la nivelul coastelor II), și cu vârful în sus, posterior și medial; - segmentul medial (C ), segmentum mediale (S ), alcătuiește părți ale costurilor (la nivelul coastelor II), suprafețelor mediale și diafragmatice ale lobului mijlociu Lobul inferior al plămânului drept este format din cinci segmente și este ventilat de bronhia lobară inferioară dreaptă, bronhie lobaris inferior dexter, care eliberează pe drum o bronhie segmentară și, ajungând la secțiunile bazale ale lobului inferior, este împărțit în patru bronhii segmentare: - segmentul apical (superior) (C ), segmentum apical (superior) (S ), ocupă vârful lobului inferior și este adiacent bazei peretelui toracic posterior (la nivelul coastelor II) și coloanei vertebrale ; - segmentul bazal medial (cardiac) (C ), segmentum basale mediale (cardiacum) (S ), ocupă partea medială inferioară a lobului inferior, ajungând la suprafețele sale mediale și diafragmatice; - segmentul bazal anterior (C ), segmentum basale anterius (S ), ocupa partea anterolaterala a lobului inferior, se extinde pana la suprafetele sale costale (la nivelul coastelor VIII) si diafragmatice; - segmentul bazal lateral (C ), segmentum basale laterale (S ), ocupă partea mijlocie-laterală a bazei lobului inferior, participând parțial la formarea diafragmatice și costale (la nivelul coastelor VP-IX) ale suprafețele sale; - segmentul bazal posterior (C ), segmentum basale posterius (S ), ocupă o parte din baza lobului inferior, are o suprafață costală (la nivelul coastelor VII), diafragmatică și medială În plămânul stâng, se disting nouă segmente bronhopulmonare, segmenta bronchopulmonalia Lobul superior al plămânului stâng conține patru segmente ventilate de bronhii segmentare din bronhia lobară superioară stângă, bronhie lobaris superior sinister, care este împărțită în două ramuri - apicală și stuf, datorită cărora unii autori împart lobul superior în două părți corespunzătoare la aceste bronhii: - segmentul apical-posterior (C + ), segmentum apiso-posterius (Sj), în topografie corespunde aproximativ segmentelor apicale și posterioare ale lobului superior al plămânului drept; - segmentul anterior (C ), segmentum anterius (S ), este cel mai mare segment al plămânului stâng, ocupă partea mijlocie a lobului superior; - segmentul lingual superior (C ), segmentum lingulare superius (S ), ocupă partea superioară a uvulei pulmonare și secțiunile medii ale lobului superior; - segment inferior de stuf (C ), segmentum lingulare inferius (S ), ocupă partea anterioară inferioară a lobului inferior Lobul inferior al plămânului stâng este format din cinci segmente, care sunt abordate de bronhiile segmentare din bronhia lobară inferioară stângă, bronhiul lobar inferior sinistru, care în direcția sa este de fapt o continuare a bronhiei principale stângi: - segmentul apical (superior) (C ), segmentum apical (superius) (S ), ocupă vârful lobului inferior; Capitolul Anatomia aparatului bronhopulmonar - segmentul besal medial (cardiac) (C ), segmentam basale mediale (cardiacum) (S ), ocupă porţiunea medială inferioară a lobului corespunzătoare depresiei cardiace; - segmentul bazal anterior (C ), segmentam basale anterius (S ), ocupă porţiunea anterolaterală a bazei lobului inferior, alcătuind părţi ale suprafeţelor costale şi diafragmatice; - segment bazal lateral (C ), segmentam basales laterale (S ), ocupă partea mijloc-laterală a bazei lobului inferior; - segmentul bazal posterior (C ), segmentam basale posterius (S ), ocupă partea bazală posterioară a bazei lobului inferior, fiind unul dintre cele mai mari Borduri pulmonare Apexul plămânului va sta în zona fosei supraclaviculare la - cm deasupra nivelului claviculei, situată aici medial de mușchii scaleni Marginile anterioare ale ambilor plămâni din spatele sternului formează o figură de clepsidră Marginile lor sunt cele mai apropiate în regiunea coastelor IV Aici între plămâni există un decalaj îngust, alungit în direcția verticală, mai des oarecum la stânga liniei mediane Deasupra celei de-a doua coaste, marginile ambilor plămâni diverg, formând un gol mai larg ocupat de glanda timus la copii, iar la adulți de resturile acesteia Sub coasta IV, marginile plămânilor diverg de asemenea, în principal din cauza marginii anterioare a plămânului stâng (incisura cardiaca) În regiunea acestui gol, o secțiune a suprafeței anterioare a inimii este adiacentă peretelui toracic anterior Posterior, marginile pulmonare sunt distanțate una de alta de lățimea corpurilor vertebrale Marginile vârfurilor și marginea anterioară a plămânilor coincid cu marginile pleurei acestor departamente Se determină marginea inferioară a plămânului drept (Fig , , ; vezi Anexă): de-a lungul liniei medioclaviculare (mamillaris) - pe coasta VI (marginea inferioară); inea axilaris media - pe coasta a VIII-a; de-a lungul liniei scapularis - pe coasta X; de-a lungul liniei paravertebralis - la nivelul procesului spinos al vertebrei a XI-a Marginea inferioară a plămânului stâng în față, la nivelul coastei IV, merge orizontal, iar apoi de-a lungul liniei medioclavicularis coboară până la coasta VI, de unde marginile plămânilor de ambele părți sunt aproximativ aceleași Capitol PATOCHIMIA SISTEMULUI BRONHOPULMONAR Termenul "funcție pulmonară non-respiratorie" a apărut pentru prima dată în literatură în (J Vane) Funcțiile non-respiratorii ale plămânilor se bazează pe procese metabolice care nu sunt specifice organului respirator Aceasta este în primul rând capacitatea țesutului pulmonar de a regla nivelul unui număr de substanțe care circulă în sânge Această abilitate a primit denumirea figurativă de "filtru pulmonar endogen" sau "barieră pulmonară" Filtrul pulmonar endogen controlează concentrația unui număr de substanțe biologic active (BAS), lipide, lipoproteine, acizi grași, glucoză și metaboliții săi Fiziologic adecvată este capacitatea de a inactiva selectiv substanțele biologic active, ale căror concentrații excesiv de mari în sângele circulant pot afecta negativ funcțiile vitale ale unui număr de sisteme și organe Controlul nivelului de lipide și acizi grași cu captarea lor corespunzătoare din sângele venos are ca scop în mare măsură utilizarea metaboliților din metabolismul lipidic în sinteza fosfolipidelor surfactantului pulmonar Nu există nicio îndoială că aprovizionarea cu energie a multor reacții metabolice care apar în plămâni depinde de catabolismul lipidelor și carbohidraților La baza conceptului modern de participare a plămânilor la schimbul de substanțe biologic active este lucrarea lui J Vane ( ), care a sistematizat pentru prima dată datele disponibile cu privire la această problemă și a evidențiat inactivarea selectivă a unei numărul de substanțe vasoactive ca principală Dintre aminele biogene, plămânii inactivează cel mai intens serotonina, deși plămânii nu ocupă primul loc în sinteza acestui produs Experimentele au arătat că plămânii izolați de câine inactivează până la % din amina administrată Această capacitate a plămânilor, întâlnită la oameni și la alte mamifere, depinde de tipul de animal și de cantitatea de substanță injectată Inactivarea serotoninei are loc în două etape: absorbția activă și depunerea, apoi transformările metabolice propriu-zise Acest lucru se poate face în plămâni prin dezaminare oxidativă catalizată de monoaminoxidază (MAO) pentru a forma acid -hidroxiindoleacetic sau prin metilare pentru a elibera melatonina In plamani, MAO este reprezentat de tipurile A si B Tipul A dezamineaza serotonina si norepinefrina, tipul B - feniletilamina si benzilamina Este oportun să rețineți că funcția de protecție împotriva excesului de serotonină este îndeplinită de trombocite, care stochează cea mai mare parte a serotoninei care circulă în sânge și o inactivează parțial datorită prezenței MAO Ficatul are, de asemenea, un rol activ în metabolismul serotoninei Cu toate acestea, plămânii inactivează cantități mult mai mari de serotonină și într-un ritm mai rapid În același timp, procesele de absorbție a serotoninei de către plămâni sunt asociate organic cu procesele de transport activ, ceea ce este confirmat de o diferență semnificativă a valorilor constantei Michaelis (Kt) pentru omogenatul MAO al plămânilor și plămânii perfuzați În acest sens, plămânii diferă semnificativ de ficat Plămânii joacă un rol relativ mai mic în metabolismul catecolaminelor Doar norepinefrina este inactivată în proporție de % la trecerea prin circulația pulmonară S-a dovedit că acest proces seamănă cu inactivarea serotoninei în plămâni, incluzând două etape: transportul norepinefrinei în celula endotelială și transformările enzimatice ulterioare [Vane J , ] Metabolizarea este efectuată de MAO mitocondrial de tip A Procesul este strâns legat de transportul activ al aminei, așa cum demonstrează o discrepanță semnificativă între valorile Kt ale omogenatului MAO din plămâni și plămânii perfuzați Plămânii au o activitate pronunțată a acetilcolinesterazei Inactivarea acetilcolinei de către organul respirator a fost observată în experimente cu plămâni izolați la câini cu introducerea de doze mari de mediator ( - mg) în sistemul perfuzat Plămânii au cel mai puternic sistem enzimatic care distruge bradikinina: activitatea peptidil dipeptidază a plămânilor, care distruge bradikinina, este de - ori mai mare decât în miocard Se știe că % din bradikinina introdusă în circulația pulmonară este absorbită în timpul unei singure treceri a sângelui prin acest organ, în timp ce alte organe inactivează doar % din substanță Când se adaugă la perfuzarea de brady- Capitolul Patochimia sistemului bronhopulmonar factor de potențare a kininei (FFT), siguranța bradikininei la câini și pisici crește de ori Acest lucru se datorează faptului că FFT inhibă activitatea PDP În plămânii unui câine, inactivarea bradikininei are loc mai repede decât în sânge: rata medie de scindare a bradikininei este de % în primele s în plămâni și % în s în sânge Enzimele purificate din plămâni sau plasmă pot hidroliza bradikinina și pot participa la conversia angiotensinei I în angiotensină II, care constă în scindarea histidileucinei de angiotensină I sub acțiunea PDP (această PDP este mai des numită kininaza II sau angiotensină) enzima de conversie) Enzima este activă în prezența ionilor de clorură și este o glicoproteină care conține zinc legată de membrană Alte substraturi endogene pentru kininaza II sunt encefalina și insulina Plămânii sunt capabili să transforme angiotensina I în angiotensină II în cantități foarte mari Chiar și atunci când angiotensina I este injectată în artera pulmonară la o concentrație de de ori mai mare decât cea fiziologică, mai mult de jumătate din substanța administrată este transformată în angiotensină II într-o singură circulație Atât hidroliza bradikininei, cât și conversia angiotensinei I sunt inhibate de FFT Există peptide cunoscute responsabile de activitatea biologică a FFT Cercetările în acest domeniu au culminat cu sinteza captoprilului, cel mai activ inhibitor al PDP Plămânii sunt eterogeni ca structură Nu este chiar clar în ce celule au loc anumite procese biochimice Cele mai interesante în acest sens au fost celulele endoteliului capilarelor pulmonare, a căror suprafață interioară conține structuri globulare bine localizate corespunzătoare acumulărilor de enzime Aparent, dispariția sau activarea peptidelor vasoactive în timpul trecerii prin plămâni depinde de prezența unei enzime hidrolitice pe suprafața luminală a căptușelii endoteliale a capilarelor Metabolismul pulmonar al PG și al compușilor înrudiți este discutat pe larg Plămânii sunt organul principal care inactivează predominant PG-urile primare care circulă în sânge Dovada este un efect hipotensiv mai puternic la un număr de animale experimentale cu administrare intra-arterială de PG, comparativ cu cea intravenoasă În plămânii diferitelor animale și oameni, - % din PG-urile grupelor E și F sunt inactivate într-o circulație atunci când sunt introduse în sângele venos la o concentrație de , - , mg/l Acțiunea enzimelor pulmonare asupra PG-urilor primare constă în oxidarea grupării hidroxil la C , având ca rezultat formarea metaboliților care nu au activitate biologică, care sunt rapid spălați din plămâni și supuși distrugerii ulterioare în ficat Oxidarea, care mă conduce mecanismul catabolismului PG, catalizat de prostaglandin dehidrogenaza Metabolizarea PG-urilor în plămâni poate apărea prin conjugarea lor cu glutation S-a stabilit că extragerea PG din circulație se realizează printr-un sistem de transport activ care diferă de sistemele de metabolism PG, iar purtătorii de PG au specificitate Astfel, plămânii șobolanilor sunt îndepărtați din circulația PG-urilor grupelor E] și E , parțial a grupurilor și D , dar PG-urile grupelor Aj și Br nu sunt îndepărtate Astfel, plămânii sunt una dintre verigile sistemului de reglare neuroumorală a funcțiilor fiziologice ale organismului, care este implicată în menținerea homeostaziei unui număr de BA Rolul lor este determinat de posibilitatea de a inactiva excesul de amine biogene, peptide, acetilcolină și PG care circulă în sânge Aceste proprietăți ale barierei pulmonare endogene sunt asociate cu activitatea proceselor catabolice care au loc în plămâni O serie de factori fiziologici pot avea un impact semnificativ asupra metabolismului substanțelor biologic active din plămâni Există dovezi că absorbția aminelor biogene și a acetilcolinei se modifică în timpul estrului la șobolani Se presupune că o modificare a conținutului de hormoni steroizi din ovare determină o modificare a acumulării de monoamine în plămâni Un alt factor fiziologic este vârsta animalului: activitatea monoaminoxidazei în plămânii șobolanilor în perioada postnatală crește odată cu vârsta și atinge un maxim în a -a zi de viață De interes deosebit sunt datele privind influența factorilor patologici asupra proceselor de inactivare a monoaminei în plămâni În special, inhalarea fumului timp de zile nu afectează metabolismul serotoninei, în timp ce metabolismul angiotensinei I și PGE este afectat semnificativ Expunerea la o atmosferă cu o concentrație mare de O ( %) timp de ore reduce semnificativ metabolismul monoaminelor și PG în plămânii perfuzați La o expunere mai mare ( de ore), schimbul este redus cu % comparativ cu controlul Mecanismul de inhibare a metabolismului monoaminelor și PG include conversia grupelor HS în disulfură (-SS-), care este însoțită de o scădere a activității monoaminoxidazei, al cărei centru activ conține HS-rpynn Prin reducerea proceselor de inactivare a monoaminelor, plămânii răspund la acțiunea oxidului nitric sau a halotanului, precum și la hipotermie Acest fapt este important pentru practica clinică, deoarece în timpul operațiilor cu hipotermie, conținutul de serotonină și noradrenalina crește semnificativ în sângele arterial Modificări de fază în metabolismul monoaminelor și acetilcolinei au fost observate într-o serie de stări patologice Deci, efectul inițial al hipoxiei hipoxice este însoțit de o creștere a activității MAO, iar cel repetat - de inhibarea acesteia Ischemia pe termen scurt a organului se caracterizează printr-o creștere a activității enzimelor treizeci Partea a II-a Pneumologie ment, și lung - slăbire Dezvoltarea unui proces inflamator bronhopulmonar acut în experiment se caracterizează printr-o creștere a activității MAO și una prelungită - inhibarea acestuia Suprimarea dezaminării oxidative a monoaminelor a fost înregistrată și în omogenate pulmonare rezecate la pacienții cu bronșiectazie Astfel, o scădere a activității MAO este unul dintre motivele încălcării funcției metabolice (barieră) a plămânilor în raport cu monoaminele (serotonina și norepinefrina) și pătrunderea concentrațiilor mari ale acestora în sângele arterial Activitatea acetilcolinesterazei se modifică într-o serie de stări patologice, care afectează în mod semnificativ metabolismul acetilcolinei Aceste afecțiuni includ ischemia pulmonară, în care activitatea esterazelor crește, precum și un proces bronhopulmonar inflamator cronic, în care activitatea enzimei în plămâni scade brusc În multe leziuni pulmonare acute și procese bronhopulmonare inflamatorii cronice, există o scădere a catabolismului PG și kininelor, rezultând condiții pentru acumularea crescută a acestor substanțe Acestea din urmă intră în circulația sistemică în cantități semnificative, afectând organe și țesuturi Deci, în astmul bronșic, formarea și acumularea de kinine crește, ceea ce se datorează intensificării tranziției prekalicreinei la kalikreină (judecând după cantitatea de bradikinină formată, se poate considera că activitatea sa este semnificativ crescută) și o scăderea kininazei și a activității inhibitorii a sângelui Studiul funcției metabolice a plămânilor în diferitele lor patologii a făcut posibilă distingerea a trei tipuri de modificări metabolice Primul tip se caracterizează printr-o creștere a concentrației de substanțe biologic active în țesut, însoțită de o creștere a activității enzimelor catabolismului lor Acest tip de schimbare apare, de regulă, în situații acute stresante (perioade timpurii de experimentare a plămânilor izolați, prima expunere la hipoxie hipoxică, faza precoce a inflamației acute) Al doilea tip se caracterizează printr-o creștere a conținutului de substanțe biologic active, combinată cu o scădere a activității enzimelor catabolice în țesut Apare în principal cu perioade lungi de anoxie și experiență de plămâni izolați, expunere repetată la hipoxie hipoxică și un proces inflamator bronhopulmonar prelungit Al treilea tip se găsește mai rar și se caracterizează printr-o deficiență a substanțelor biologic active în țesutul pulmonar, combinată cu suprimarea activității enzimelor catabolice; se observă în ţesutul pulmonar alterat patologic pe perioade lungi de bronşiectazie (peste de ani) Este de remarcat faptul că plămânii, prin funcțiile lor metabolice în raport cu substanțele biologic active, sunt interconectați cu multe sisteme umorale În special, rolul organului respirator în reglarea stării agregate a sângelui este mare Constă în capacitatea plămânilor de a sintetiza factorii de coagulare (factorii VII, VIII) și sistemele de anticoagulare (heparină) Alături de creier și placentă, plămânii sunt principala sursă de tromboplastină, care este concentrată în principal în endoteliul capilarelor și epiteliului alveolar Plămânii reglează concentrația acestui factor în plasmă, crescând sau scăzând producția de tromboplastină, în funcție de concentrația acesteia în sângele care curge În plus, în plămâni este sintetizat un activator de plasminogen, care asigură conversia acestuia din urmă în enzima proteolitică plasmină, care joacă un rol major în fibrinoliză Sistemul kalikreină-kinină al sângelui este strâns legat de sistemele de coagulare și fibrinoliză În același timp, kalikreina este principalul participant la cel puțin două cascade de reacții asociate cu activarea sistemelor de coagulare și fibrinoliză Kallikrein promovează tranziția factorului Hageman la forma sa activă, iar kininogenul este un cofactor Se consumă atunci când factorul XI este activat Activarea kalikreinei poate fi cauzată de diverse motive, principalele fiind cele care duc la deteriorarea integrității țesutului La rândul său, sistemul kalikreină-chinină este interconectat prin intermediul enzimei de conversie a angiotensinei cu sistemul renină-angiotensină În patologia pulmonară, există o schimbare combinată a proceselor de coagulare, fibrinoliză și sistemul kallik-rein-kinină În special, s-a găsit o corelație între kininogeneză, severitatea hipercoagulabilității și gradul de fibrinoliză la pacienții cu astm bronșic În bolile inflamatorii ale plămânilor, tromboza apare în cele mai mici vase ale circulației pulmonare, care contribuie la progresia procesului bronhopulmonar cronic Se crede că tromboza însoțește multe boli ale plămânilor, inimii și vaselor de sânge și este rezultatul creșterii aderenței și agregării trombocitelor sub influența substanțelor biologic active În acest sens, formarea unui focar de inflamație în plămâni, însoțită de o creștere multiplă a nivelului sanguin al mediatorilor tisulari - amine biogene, acetilcolină, kinine, poate fi combinată cu dezvoltarea coagulării intravasculare diseminate Funcțiile multiple ale filtrului endogen sunt realizate datorită prezenței multor enzime localizate pe suprafața membranelor și în interiorul celulelor Pentru sinteza lor și în general pentru procesele metabolice este nevoie de energie O mare parte din aceasta este cheltuită pentru construirea și reînnoirea proteinelor stromei pulmonare, sinteza componentelor surfactantului pulmonar și proteinelor Capitolul Patochimia sistemului bronhopulmonar enzimele kov implicate în schimbul de gaze, precum și participarea plămânilor la procesele de schimb de căldură în organism Principalele surse de energie din plămâni sunt lipidele, lipoproteinele, acizii grași, glucoza și metaboliții săi din sânge În urmă cu o jumătate de secol, s-a observat că hrănirea animalelor cu alimente grase duce la o creștere a nivelului de lipide din sângele care curge către plămâni și la o scădere a conținutului acestora în sângele care curge din plămâni Mai târziu s-a dovedit că majoritatea lipidelor din plămâni sunt degradate, iar energia |}-oxidării este cheltuită pentru reînnoirea fosfolipidelor membranei celulare și a agentului tensioactiv pulmonar, sinteza PG și a altor compuși O altă sursă de energie sunt carbohidrații, care sunt absorbiți și de plămâni din sânge Principalele substraturi ale metabolismului carbohidraților în plămâni sunt glicogenul, glucoza și acidul lactic Glucoza este metabolizată în principal în condiții aerobe cu formarea unor cantități semnificative de ATP și eliberarea de CO Defalcarea sa, de regulă, se desfășoară pe calea glicolitică, deși nu este exclusă posibilitatea unei căi de metabolizare a pentozei fosfat Utilizarea glucozei prin această cale alternativă poate varia de la la % Redistribuirea căilor metabolice de descompunere a carbohidraților în plămâni are loc de obicei atunci când condițiile de schimb de gaze se înrăutățesc (în special, în timpul hipoxiei) Astfel, nivelurile proceselor bioenergetice din plămâni, care depind în primul rând de funcționarea filtrului endogen, pot afecta eficiența schimbului de gaze Funcțiile non-respiratorii ale plămânilor includ capacitatea lor de a condiționa aerul inhalat Temperatura aerului alveolar, care este egală cu temperatura sângelui, precum și umiditatea maximă a acestuia, sunt condițiile obișnuite pentru un schimb adecvat de gaze S-a menționat deja mai sus că încălzirea și umidificarea aerului inhalat începe în nas și are loc pe tot parcursul căilor respiratorii Participarea la aceste procese și parenchimul pulmonar nu este exclusă În experimentele lui N Armstrong și colab , s-a demonstrat că respirarea aerului la - °C nu a determinat o scădere a temperaturii țesutului pulmonar Mai mult, temperatura sângelui care curge din plămâni a fost cu , °C mai mare decât cea a sângelui care curge Funcția de condiționare a plămânilor este afectată în timpul hipoxiei O creștere a nivelului de CO și o schimbare a pH-ului către partea acidă contribuie la o slăbire a legăturii dintre proteine și acizi grași, o creștere a conținutului de lactat din sânge și o scădere a activității anhidridelor carbonice ori Combinația acestor modificări duce la o scădere a funcției de termoreglare a plămânilor În același timp, s-a demonstrat că expunerea la frig crește schimbul de norepinefrină în plămâni cu %, iar în condiții de hipoxie cronică - cu % O creștere a activității metabolice a plămânilor se observă la nordici, în plămânii cărora s-a găsit o cantitate semnificativ mai mare de agenți tensioactivi decât la locuitorii din Moscova Creșterea producției de căldură, creșterea proceselor metabolice, aparent, sunt frecvente în procesele de adaptare la frig Nu există nicio îndoială că funcția de condiționare a plămânilor suferă modificări vizibile Astfel, capacitatea de conditionare a plamanilor, fiind una dintre functiile lor non-respiratorii, este privita ca un mecanism conditionat fiziologic de adaptare a organismului la efectele termice si hipoxice Relația sa strânsă cu schimbul de gaze, procesele bioenergetice din plămâni și nivelul activității metabolice indică caracterul convențional al alocării funcțiilor non-respiratorii ale plămânilor Dintre funcțiile non-respiratorii ale plămânilor, funcția excretorie este cea mai puțin studiată În procesul vieții, o persoană emite o serie de produse toxice gazoase (amoniac, monoxid de carbon, hidrocarburi), precum și aldehide, cetone, hidrogen sulfurat și acizi grași În ultimii ani, s-a acumulat material faptic care indică faptul că, pe lângă eliberarea substanțelor de mai sus, lipide și produșii lor de peroxidare, în aerul expirat se găsesc unele substanțe biologic active, enzime (cupru oxidaza, acetilcolinesteraza), aminoacizi condens Condensul de vapori de aer expirat este propus pentru a fi utilizat pentru a evalua starea proprietăților de suprafață active ale plămânilor S-au găsit relații de corelație între intensitatea excreției de amoniac, pH-ul condensatului și ratele de schimb de gaze la pacienții cu BPOC și patologie cardiacă Se pare că, împreună cu caracteristicile conținutului bronșic (sputa, lichid de lavaj bronhoalveolar), datele despre condensatul aerului expirat vor clarifica multe aspecte necunoscute ale funcției excretoare a plămânilor În general, funcțiile non-respiratorii ale plămânilor sunt strâns legate de funcția lor principală - schimbul de gaze Un studiu detaliat al aspectelor individuale ale funcțiilor pulmonare non-respiratorii poate ajuta la clarificarea aspectelor patogenetice ale bolilor pulmonare și poate fi util în diagnosticul și prevenirea precoce Capitol FIZIOLOGIA RESPIRAȚIEI EXTERNE Funcția de schimb de gaze a respirației externe se bazează pe trei procese strâns legate: - ventilatie - reinnoire ritmica a aerului in alveole, datorita careia se mentine constanta aerului alveolar; - perfuzie - flux sanguin continuu prin capilarele alveolare, corespunzator volumului de ventilatie; - difuzie - transport constant de oxigen si dioxid de carbon prin membrana alveolo-capilara Încălcările tipice ale funcției de transport de gaze a plămânilor includ: - tulburari ale ventilatiei alveolare (hipo- si hiperventilatie); - tulburări ale perfuziei pulmonare; - încălcări ale relațiilor ventilație-perfuzie; - încălcări ale proceselor de difuzie; - forme mixte de încălcări Tulburări de ventilație pulmonară Volumele și capacitățile pulmonare Condiția pentru ventilația normală a plămânilor este distribuția uniformă a aerului inhalat peste toate alveolele ventilate cu permeabilitate normală a căilor respiratorii Ventilația alveolelor asigură refacerea lipsei de oxigen, iar excesul de dioxid de carbon care intră în ele este îndepărtat din alveole printr-o modificare periodică a inhalațiilor (inspirația) și expirațiilor (expirația) Frecvența mișcărilor respiratorii în repaus este în medie de - pe minut Expirația este de obicei cu - % mai lungă decât inspirația Ventilația plămânilor se realizează datorită energiei contracțiilor mușchilor respiratori Mușchii inspiratori (mușchii diafragmei, părțile intercostale externe, intercartilaginoase ale mușchilor intercostali interni) măresc volumul cavității toracice Mușchii expiratori (mușchii peretelui abdominal, părțile interoase ale mușchilor intercostali interni) reduc volumul cavității toracice Plămânii sunt înconjurați de un dispozitiv închis ermetic cavitatea pleurală, care conține - ml de lichid seros, distribuit pe suprafața pulmonară într-un strat gros de - microni Volumul plămânilor este determinat de forța PL, care este egală cu diferența dintre presiunea din alveolele RA și presiunea intrapleurală (intratoracică) Рр|: PL= RA-Рр| Valoarea PL se numește presiune transpulmonară În condiții normale, plămânii sunt întotdeauna întinși, recul elastic al plămânilor tinde să le reducă volumul Dacă etanșeitatea cavității pleurale este încălcată, aerul intră în ea - se dezvoltă pneumotoraxul, iar plămânii se prăbușesc Recul elastic al plămânilor asigură în mod normal o presiune negativă în cavitatea pleurală (în raport cu presiunea din alveole) RR| deci egal numeric cu recul elastic al plămânilor EL La sfârșitul unei expirații liniștite, P variază de la - la - mm de apă Artă La inhalare din cauza creșterii volumului cavității toracice Pp | devine mai negativ: cu respirații calme de la - la - mm de apă Art , cu respiratii puternice pana la - mm apa Artă Datorită creșterii presiunii transpulmonare, volumul pulmonar crește Expirațiile calme apar fără participarea mușchilor expiratori, datorită forțelor elastice acumulate în timpul inhalării Astfel de expirații se numesc pasive La ventilarea plămânilor cu o intensitate mai mare de l/min, expirațiile devin active din cauza contracțiilor mușchilor expiratori Modificările presiunii intrapleurale la om pot fi înregistrate folosind o sondă esofagiană, tk presiunea din cavitatea esofagului reproduce destul de exact modificările presiunii intrapleurale Volumul de aer din plămâni la sfârșitul unei expirații liniștite se numește capacitate reziduală funcțională Este suma volumului de rezervă expirator (aproximativ ml) scos din plămâni în timpul unei expirații profunde și a volumului rezidual rămas în plămâni după o expirație profundă (aproximativ ml) În timpul unei respirații, volumul curent intră în plămâni (cu respirație calmă - - ml), iar cu respirația cea mai profundă posibilă, există încă un volum inspirator de rezervă (aproximativ ml) Volumul de aer care părăsește plămânii în timpul celei mai profunde expirații după cea mai profundă expirație Capitolul Fiziopatologia respirației externe inspirația laterală este capacitatea vitală a plămânilor (VC) Este suma volumului curent, volumul de rezervă inspirator și volumul de rezervă expirator și are o medie de ml Capacitatea pulmonară totală este determinată de valoarea VC și volumul rezidual Volumul pulmonar, excluzând volumul rezidual, este determinat prin spirometrie; capacitatea reziduală funcțională - prin volumul de azot spălat din plămâni atunci când se respiră oxigen pur Volumul minut al ventilației pulmonare (MOV) - volumul de aer inhalat sau expirat într-un minut - este egal cu produsul dintre volumul curent și frecvența respiratorie În repaus, MOV este de - litri Ventilația pulmonară maximă variază cel mai adesea între - l/min, iar la persoanele antrenate poate ajunge la l/min Nu tot aerul inhalat ajunge la alveole Lumenul căilor respiratorii în care nu are loc schimbul de gaze se numește spațiu anatomic mort sau dăunător De asemenea, schimbul de gaze nu are loc în alveolele sau zonele alveolelor care sunt lipsite de contact cu capilarele sau când fluxul sanguin încetează în ele Această parte a volumului mare, care nu este implicată în schimbul de gaze, se numește spațiu mort fiziologic Volumul său este variabil - crește cu respirațiile, mai ales cele profunde Volumul de aer înlocuit pe unitatea de timp în alveole este cantitatea de ventilație alveolară Este egal cu MOV minus volumul de ventilație al spațiului mort Mecanisme biofizice ale respirației Ventilația plămânilor se realizează prin modificarea volumului cavității toracice în direcțiile sagital, vertical și frontal Aceasta duce la o scădere a presiunii în spațiul pleural, plămânii se extind, presiunea din ei scade, devine mai mică decât presiunea atmosferică, iar aerul, datorită diferenței de presiune, pătrunde în plămâni prin căile respiratorii La expirare, volumul cavității toracice scade, presiunea din spațiul pleural crește, țesutul pulmonar întins se contractă, presiunea intrapulmonară devine mai mare decât presiunea atmosferică și aerul începe să părăsească plămânii Volumul plămânilor se modifică pasiv - din cauza modificărilor volumului cavității toracice, ducând la o schimbare a presiunii în spațiul pleural și a presiunii intra-pulmonare Când dimensiunea plămânilor se modifică, un rol important joacă recul elastic al plămânilor - forța cu care plămânii tind să se contracte și care contracarează presiunea atmosferică Presiunea atmosferică întinde plămânii, apasă strâns pleura pe peretele toracic și rămâne un spațiu pleural îngust din cavitatea pleurală Forța care tinde să reducă volumul plămânilor este recul elastic al plămânilor, care crește odată cu inhalarea și scade odată cu expirarea Aproximativ / din recul elastic al plămânilor depinde de tensiunea superficială a pereților alveolelor Dovezile pot servi ca conservare a el Vârstă Orez Volumele și capacitățile pulmonare Valoarea capacității vitale a plămânilor și volumul rezidual (în partea dreaptă a figurii) depind de sex și vârstă Partea a II-a Pneumologie proprietăți statice ale plămânilor după distrugerea țesutului elastic al plămânilor de către enzima elastina În timpul inhalării, puterea mușchilor respiratori este cheltuită pentru depășirea rezistenței elastice, pentru mișcarea țesuturilor inelastice (coaste, diafragmă, stern, conținut abdominal) și pentru depășirea rezistenței aerului când acesta trece prin trahee și bronhii Cu o respirație liniștită, forța de contracție musculară este cheltuită în principal pentru a depăși rezistența reculului elastic al plămânilor Cu respirația forțată, forța care învinge rezistența inelastică crește brusc, iar forța folosită pentru a depăși rezistența la fluxul de aer prin arborele traheobronșic Reglarea respirației Valoarea MOV este determinată de tensiunea dioxidului de carbon din sângele arterial și lichidul cefalorahidian Tensiunea de dioxid de carbon este percepută de chemoreceptorii periferici și centrali Receptorii periferici sunt localizați în zona de ramificare a arterei carotide comune în exterior și intern (glomerul carotidian) și sub arcul aortic (glomerul aortic) Cu o scădere a tensiunii de oxigen, o creștere a tensiunii de dioxid de carbon și o scădere a pH-ului sângelui arterial, si tot cu iritarea fibrelor simpatice care inerveaza glomerulii creste impulsul aferent Impulsul slăbește cu hiperoxia și iritația fibrelor eferente ale nervului sinusal Chemoreceptorii carotidieni oferă răspunsuri rapide ale centrului respirator la modificările tensiunii de O și CO din sânge Chemoreceptorii centrali sunt localizați pe suprafața ventrală a medulului oblongata Creșterea respirației în timpul hipercapniei apare ca urmare a iritației atât a chemoreceptorilor periferici, cât și a celor centrali Excitarea chemoreceptorilor determină "cererea" pentru MOF, care poate fi efectuată la diferite rapoarte ale adâncimii și frecvenței respirației Dar fiecare valoare a MOV corespunde unei game de frecvențe respiratorii care asigură ventilația plămânilor cu o muncă minimă a mușchilor respiratori Când respirați cu alte frecvențe, se cheltuiește mai multă energie pe unitatea de volum de ventilație Respirația animalelor și a oamenilor este caracterizată de frecvențe optime din punct de vedere energetic Pentru a selecta modul optim de ventilație, sunt necesare informații despre proprietățile mecanice ale aparatului respirator periferic și modificările acestora Există grupe de mecanoreceptori în plămâni Receptorii de întindere pulmonară răspund la o creștere a volumului pulmonar în timpul inspirației; în unii receptori tabelul Indicatori ai stării funcționale a plămânilor Denumiri Indicatori Dimensiune Valori normale TO Volum curent l , - , bd Frecventa respiratorie in min - mod Volum respirator minut l/min , - , AB Ventilatie alveolara % MOD , - , MVL Ventilatie pulmonara maxima l/min , - , ROVD Volum de rezervă inspiratorie l , - , RO expiratie Volum de rezerva expiratorie l , - , VC Capacitate vitală l , - , FVC, Capacitate vitală forțată în prima secundă de expirare % VC , - , OD Volumul de închidere a căilor respiratorii % VC TRL Volum pulmonar rezidual l , - , FFU Capacitate reziduală funcţională l , - , OEL Capacitate pulmonară totală l , - , AMP Spațiu mort anatomic l , - , FMP Spațiu mort funcțional l , TPD Presiune transpulmonară cm ap Artă - , - , RD Munca de respiratie gm/min , - , RL Extensibilitate l/cm w c Artă , - , LC Flux sanguin pulmonar l/min , - , V/P Raport ventilație-perfuzie , - , dlo Capacitatea de difuzie a plămânilor pentru O ml/mm Hg Artă Capitolul Fiziopatologia respirației externe descărcările apar în timpul inhalării și se opresc în timpul expirației, în timp ce în altele, descărcările sunt prezente în timpul inhalării și expirației, dar odată cu inhalarea, frecvența impulsurilor crește Receptorii se caracterizează printr-o adaptare lentă Frecvența descărcărilor receptorilor de întindere ai plămânilor scade odată cu creșterea conținutului de dioxid de carbon din aerul inhalat Acești receptori sunt localizați în mușchii netezi ai pereților căilor respiratorii (aproximativ jumătate - în trahee și bronhii extrapulmonare, restul - în bronhiile intrapulmonare) Impulsul este trimis către sistemul nervos central de-a lungul fibrelor aferente groase ale nervilor vagi cu o viteză de - m/s Receptorii iritanti (sau epiteliali) raspund la scaderi si cresteri destul de rapide ale volumului pulmonar, la efecte mecanice slabe asupra membranei mucoase a cailor respiratorii (de exemplu, particule de praf), la vapori de substante caustice Acești receptori sunt, de asemenea, excitați în timpul pneumotoraxului, contracției mușchilor netezi ai bronhiilor, unor stări patologice ale plămânilor (astm bronșic, stază sanguină în circulația pulmonară, edem pulmonar etc ) Receptorii se adaptează rapid la stimuli Sunt localizate în epiteliu sau sub epiteliul căilor respiratorii Viteza de conducere a impulsului prin fibre aferente este de - m/sec Receptorii J (receptorii juxtacapilari) ai plămânilor sunt iritați în timpul inflamației și edemului plămânilor, sunt localizați în apropierea capilarelor pulmonare Ei trimit impulsuri către creier de-a lungul fibrelor subțiri care le conduc cu o viteză de , - , m/s Chemoreceptorii, ai căror stimuli principali ar fi dioxidul de carbon și oxigenul, nu există în plămânii mamiferelor Impulsurile de la mecanoreceptorii plămânilor determină dependența reflexă a frecvenței și profunzimii respirației de volumul plămânilor (reflexele Breuer-Goering) Când plămânii sunt întinși, receptorii de întindere sunt excitați, care trimit impulsuri de-a lungul nervului vag, activând neuronii centrului respirator, care inhibă neuronii inspiratori Când excitația neuronilor inhibitori atinge un anumit nivel, inhalarea se oprește și este înlocuită de expirație Ca urmare a prăbușirii plămânilor, apare un stimul reflex (slăbirea iritației receptorilor de întindere, iritarea receptorilor iritanți), accelerând trecerea de la expirație la inhalare Reflexele Breuer-Goering asigură o creștere a frecvenței respiratorii și MOV în hiperpnee La animale, după transecția nervului vag, respirația nu se oprește, ci devine mai puțin frecventă și mai profundă La om, frecvența respirației liniștite nu depinde de impulsurile de la plămâni, ei sunt implicați în reglarea doar a creșterii respirației Semnificația receptorilor iritant și J în reglarea respirației normale nu a fost pe deplin elucidată; impulsurile ambelor grupe de receptori șanțul crește activitatea centrului respirator, ele sunt implicate în patogeneza dificultății respiratorii în pneumonie, edem pulmonar, astm bronșic Iritarea receptorilor de întindere ai plămânilor determină o expansiune reflexă a bronhiilor, iar iritarea receptorilor iritanti provoacă constricție Hipoventilatie alveolara Hipoventilația alveolară apare atunci când schimbul de ventilație al gazelor în alveole este insuficient, presiunea parțială a oxigenului în aerul alveolar și tensiunea de oxigen din sângele care curge din alveole scad, ca urmare a saturației hemoglobinei cu oxigen și a acestuia scade continutul sangelui arterial Odată cu aceasta, excreția de dioxid de carbon din organism este de obicei perturbată Astfel, schimbările primare în compoziția gazelor care caracterizează hipoventilația alveolară sunt hipoxemia arterială și hipercapnia arterială În funcție de gradul tulburărilor de gaze din sânge, insuficiența respiratorie (DR) se propune a fi împărțită în latentă (pacientul nu prezintă tulburări de gaze sanguine în repaus), parțială (există hipoxemie fără hipercapnie în repaus) și globală (hipoxemie în combinație) cu hipercapnie în repaus) DN este, de asemenea, împărțit în primar, asociat cu afectarea directă a aparatului respirator extern, și secundar, care se bazează pe boli și leziuni ale altor organe și sisteme Conform clasificării patogenetice, există: Centrogen Neuromuscular Toracodiafragmatice DN bronho-pulmonar, în care sunt: - forma obstructiva datorita tulburarii conducerii bronsice; - restrictiv (restrictiv); - amestecat Centrogenic DN - acestea sunt modificări ale frecvenței, adâncimii și ritmului respirației, care conduc la o încălcare a schimbului de gaze din cauza inhibării reglării centrale a respirației sau a lezării centrului respirator Etiologie Hipoventilația alveolară se dezvoltă ca urmare a abaterilor în sistemul aferent de reglare a respirației (adică are o natură reflexă) sau a efectelor patogene asupra centrului respirator Principalii factori etiologici: - hipocapnie; - alcaloza metabolica; - acidoza metabolica decompensata; - hiperoxie; - hipertensiune arteriala; - durere la respiratie; - impurități iritante și toxice ale aerului (amoniac, clor); Partea a II-a Pneumologie - intoxicații cu somnifere și narcotice; - creșterea presiunii intracraniene (tumori, inflamații, leziuni cerebrale traumatice); - edem cerebral; - intoxicație; - coma; - leziuni cerebrale (inflamatorii, degenerative, vasculare, traumatice) Patogeneza Formele reflexe de hipofuncție a centrului respirator se datorează insuficienței aferentării excitatorii de la diverși receptori care percep compoziția gazoasă a sângelui și alți parametri ai mediului intern al corpului Slăbirea influențelor descendente activatoare din părțile superioare ale sistemului nervos central și scăderea generală a tonusului formării reticulare a trunchiului cerebral sunt de asemenea de importanță semnificativă Deci, hipocapnia în timpul hiperventilației artificiale sau arbitrare este însoțită de o absență temporară a activității ritmice a centrului respirator după încetarea hiperventilației Stările de hipoventilație tranzitorie apar cu alcaloză non-gazoasă, cu o creștere semnificativă a tensiunii arteriale Slăbirea activității centrului respirator în timpul somnului profund este, de asemenea, asociată cu o scădere a influxului de aferentație excitatoare și o scădere a tonusului formațiunii reticulare Acest mecanism stă la baza suprimării respirației de către unele somnifere și droguri narcotice Hipoventilația reflexă poate apărea ca urmare a creșterii aferentării inhibitorii care intră în centrul respirator de la receptorii căilor respiratorii superioare atunci când acestea sunt iritate puternic de impuritățile din aer (vapori de amoniac, fum etc ), precum și durerea în timpul respirației ( de exemplu, când fracturi de coastă, pleurezie, nevralgie intercostală) Acest tip de inhibare reflexă a respirației, care prin natura sa are caracter de reflexe de protecție, poate duce la o restricție bruscă a excursiilor respiratorii sau la apnee completă, creând o amenințare de asfixie acută Încălcări mai pronunțate ale ventilației de natură reflexă apar în timpul diferitelor procese patologice severe (de exemplu, leziuni mecanice masive, arsuri, leziuni viscerale, unele intoxicații), însoțite de iritarea dureroasă severă a diverșilor receptori asociați cu centrul respirator Fluxul puternic dezordonat rezultat al aferentării poate duce la o dezorganizare semnificativă a actului respirator Hipoventilația de natură centrogenă poate fi asociată cu tulburări ale centrului respirator în sine (hemoragii, edem, tumori cerebrale), procese inflamatorii, tulburări circulatorii locale și procese degenerative în tulpină părți ale creierului, efecte toxice asupra centrului respirator, răcire generală a corpului, hipoxie Principalele manifestări și diagnostic: - bradipnee; - polipnee; - hiperpnee; - apnee; - respiratie periodica; - respirație apneustică; - respiratie gafata; - dificultăți de respirație; - tuse si stranut Bradipneea este o respirație rară Mecanismele sunt asociate cu modificări ale naturii impulsurilor nervoase care vin de la diverși receptori către centrul respirator sau cu o întrerupere primară a activității neuronilor respiratori înșiși O scădere reflexă a frecvenței respiratorii poate fi observată cu o creștere a tensiunii arteriale (un reflex de la baroreceptori ai arcului aortic și ai sinusului carotidian), cu hiperoxie (datorită opririi "unității hipoxice" - excitarea periodică a chemoreceptorilor) sensibil la scăderea tensiunii oxigenului molecular din sângele arterial) Inhibarea centrului respirator este posibilă cu hipoxie severă prelungită (în atmosferă rarefiată, cu insuficiență circulatorie etc ), sub influența unor substanțe care au efect narcotic, cu unele leziuni organice cerebrale (inflamație, accident cerebrovascular, edem etc ) și tulburări funcționale ale sistemului nervos central (nevroze, reacții isterice) În toate aceste cazuri, respirația rară este însoțită de o scădere a adâncimii sale, ceea ce duce la o scădere a ventilației alveolare și la dezvoltarea insuficienței respiratorii Polipnee sau tahipnee - respirație superficială frecventă Dezvoltarea polipneei se bazează pe o restructurare reflexă a centrului respirator La om, polipneea poate apărea cu febră, cu tulburări funcționale ale sistemului nervos central (isterie), cu afectare pulmonară (atelectazie, pneumonie, congestie în plămâni) In plus, durerile localizate in zonele corpului implicate in actul respirator (torace, perete abdominal, pleura) pot duce la dezvoltarea polipneei Durerea duce la o restrângere a adâncimii respirației și la o creștere a frecvenței acesteia (respirație cruță) Polipneea reduce eficiența respirației, deoarece aceasta reduce semnificativ volumul efectiv de maree și aerisește, în principal, spațiul mort Hiperpneea, sau respirația profundă și frecventă, în condiții fiziologice, apare ca o reacție a sistemului respirator, care urmărește alinierea ventilației pulmonare cu nevoile de creștere Capitolul Fiziopatologia respirației externe metabolismul, de exemplu, în timpul lucrului muscular Aceasta îmbunătățește oxigenarea sângelui și menține echilibrul acido-bazic în organism prin eliminarea excesului de CO Mecanisme: Impulsurile din mușchi și articulații determină activarea sistemului de facilitare a formării reticulare a medulei oblongate, ceea ce crește excitabilitatea centrului inspirator În aceste condiții, chiar și stimulii reflexi și umorali de forță obișnuită provoacă descărcări mai puternice ale neuronilor centrului inspirator Hiperpneea se dezvoltă și cu hipoxie, anemie, acidoză metabolică datorită stimulării reflexe intense și umorale a centrului respirator Gradul extrem de excitare a centrului respirator se manifestă sub forma respirației Kussmaul, care se observă cel mai adesea la pacienții aflați în stare de comă diabetică Este o respirație zgomotoasă și rapidă, în care, după o respirație profundă, urmează o expirație crescută cu participarea activă a mușchilor expiratori Apneea este tradus literal ca absența respirației, dar de obicei acest cuvânt se referă la o oprire temporară a respirației Apneea poate duce la schimbul de gaze afectat în organism, a cărui severitate depinde de frecvența de apariție și de durata stopului respirator Stopul respirator poate fi asociat cu o scădere a stimulării reflexe sau umorale a centrului respirator De exemplu, apneea apare după hiperventilația pasivă la un animal sau o persoană sub anestezie din cauza scăderii tensiunii de CO în sângele arterial și se oprește imediat, de îndată ce conținutul de CO revine la normal Cu o creștere rapidă a tensiunii arteriale, de exemplu, atunci când adrenalina este injectată în sânge, se observă și apnee (un reflex de la baroreceptori) Apneea repetă frecvent, care perturbă ritmul normal al respirației, poate fi asociată cu o scădere a excitabilității neuronilor centrului respirator (hipoxie, intoxicație, leziuni organice ale creierului) Respirația periodică este o încălcare a ritmului de respirație, în care perioadele de respirație alternează cu perioade de apnee Există două tipuri de respirație periodică - respirația Cheyne-Stokes și respirația Biot Respirația Cheyne-Stokes se caracterizează printr-o creștere a amplitudinii respirației până la o hiperpnee pronunțată, iar apoi o scădere la apnee, după care începe din nou un ciclu de mișcări respiratorii, care se termină și cu apnee Modificările ciclice ale respirației la o persoană pot fi însoțite de tulburarea conștienței în timpul perioadei de apnee și normalizarea acesteia în perioada de ventilație crescută În același timp, presiunea arterială fluctuează, de regulă, crescând în faza de creștere a respirației și scăzând în faza de slăbire a acesteia În cele mai multe cazuri, respirația Cheyne-Stokes este un semn de hipoxie cerebrală Poate apărea cu insuficiență cardiacă, boli ale creierului și membranelor sale, uremie Unele medicamente (cum ar fi morfina) pot provoca, de asemenea, respirația Cheyne-Stokes Poate fi observată la persoanele sănătoase la mare altitudine (mai ales în timpul somnului), la prematuri, ceea ce, aparent, este asociat cu imperfecțiunea centrilor nervoși Patogenie: celulele scoarței cerebrale și formațiunile subcorticale sunt inhibate din cauza hipoxiei - se oprește respirația, conștiința dispare, activitatea centrului vasomotor este inhibată Cu toate acestea, chemoreceptorii sunt încă capabili să răspundă la modificările continue ale conținutului de gaze din sânge O creștere bruscă a impulsurilor de la chemoreceptori, împreună cu un efect direct asupra centrelor de concentrații mari de dioxid de carbon și stimuli de la baroreceptori din cauza scăderii tensiunii arteriale, este suficientă pentru a excita centrul respirator - respirația se reia Restabilirea respirației duce la oxigenarea sângelui, care reduce hipoxia cerebrală și îmbunătățește funcția neuronilor din centrul vasomotor Respirația devine mai profundă, conștiința se limpezește, tensiunea arterială crește, umplerea inimii se îmbunătățește Creșterea ventilației duce la creșterea tensiunii oxigenului și la scăderea tensiunii de dioxid de carbon din sângele arterial Aceasta, la rândul său, duce la o slăbire a reflexului și a stimulării chimice a centrului respirator, a cărui activitate începe să se estompeze - apare apneea Respirația lui Biot se observă în leziuni grave ale creierului (traume, hemoragie, meningită, encefalită, tumori), însoțite de hipoxie severă a medulei oblongate Cu această formă de dispnee, fiecare perioadă respiratorie include de la până la cicluri respiratorii, având o amplitudine constantă și o perioadă de apnee, a cărei durată variază foarte mult Pe măsură ce procesul devine mai sever, perioadele de apnee se prelungesc Respirația apneustică se caracterizează printr-un efort convulsiv neîncetat de inspirație, întrerupt uneori de expirație Respirația apneustică în experiment este observată după transecția la animal a ambilor nervi vagi și a trunchiului cerebral între centrii pneumotaxic (în partea rostrală a pontului) și centrii apneustic (în părțile mijlocii și caudale ale pontului) Se crede că centrul apneustic are capacitatea de a excita neuronii inspiratori, care sunt periodic inhibați de impulsurile nervului vag și din centrul pneumotaxic Respirația gâfâită este un singur, rar, în scădere a puterii "suspine" care se observă în timpul agoniei, de exemplu, în stadiul final al asfixiei Această respirație este numită și terminală sau în urmă Partea a II-a Pneumologie bani gheata De obicei, "oftatele" apar după o oprire temporară a respirației (pauză finală) Apariția lor poate fi asociată cu excitarea celulelor situate în partea caudală a medulei oblongate, după oprirea funcției părților din amonte ale creierului Dificultăți de respirație În caz de insuficiență a respirației și a altor procese patologice, o persoană poate experimenta o senzație de lipsă de aer și nevoia asociată de a crește respirația Acest fenomen se numește dificultăți de respirație sau dispnee Experimentând o senzație de lipsă de aer, o persoană nu numai că în mod involuntar, dar și conștient crește activitatea mișcărilor respiratorii, încercând să scape de senzația dureroasă, care este cea mai semnificativă diferență între dispnee și alte tipuri de dereglare respiratorie (hiperpnee, polipnee) Prin urmare, o persoană aflată într-o stare inconștientă nu are dificultăți de respirație La o persoană sănătoasă, dificultățile de respirație pot apărea în timpul muncii musculare grele, dacă acest lucru este asociat cu un efort mare, atingând limita capacităților sale fizice În insuficiența respiratorie, dispneea poate fi cauzată de următoarele procese: - oxigenare insuficientă a sângelui în plămâni (scăderea presiunii parțiale a oxigenului molecular în aerul inhalat, ventilație pulmonară afectată și circulație sanguină în plămâni); - încălcarea transportului de gaze de către sânge (anemie, insuficiență circulatorie); - dificultate in miscarea pieptului si a diafragmei; - acidoza; - metabolism crescut; - leziuni funcționale și organice ale sistemului nervos central (impacte emoționale puternice, isterie, encefalită, accidente cerebrovasculare) Factorii care provoacă dispneea în diferite procese patologice sunt foarte numeroși Dificultățile de respirație apare în cazul unei predominanțe a influențelor inspiraționale excitante asupra celor deprimante sau al creșterii sensibilității centrului respirator la acestea Cele mai importante dintre aceste influențe sunt următoarele Excitarea receptorilor care stimulează centrul inspirator, care sunt activați cu scăderea volumului alveolelor pulmonare Excitarea receptorilor din țesutul pulmonar interstițial (receptorii J) În apropierea vaselor capilare ale circulației pulmonare în grosimea țesutului interstițial al plămânilor, există receptori care sunt excitați cu o creștere a volumului lichidului interstițial în pereții alveolelor O creștere a activității acestor receptori este, de asemenea, însoțită de excitarea centrului inspirator Toate procesele patologice care duc la congestie nyam în plămâni (pneumonie, insuficiență cardiacă), conduc la excitarea prelungită a receptorilor J și stimularea crescută a neuronilor respiratori Reflexe din tractul respirator - prezența particulelor iritante în tractul respirator (bronșită, pneumonie, astm bronșic și alte boli asociate cu prezența mucusului, exsudatului sau transudatului în bronhii și alveole) Reflexe din baroreceptorii aortei și sinusului carotidian Aceste reflexe sunt incluse în patogeneza dificultății de respirație cu pierderi de sânge, șoc, colaps Reflexe de la chemoreceptorii aortei și sinusului carotidian Odată cu o scădere a tensiunii de O în sânge, o creștere a tensiunii CO sau o creștere a concentrației de ioni de hidrogen, există o excitație crescută a receptorilor din corpurile aortice și carotide și, ca urmare, o excitare crescută a centrul inspirator Acest mecanism joacă un rol important în dezvoltarea dificultății respiratorii în acidoză, insuficiență respiratorie, anemie etc Stimularea directă a neuronilor centrului respirator În medula oblongata există chemoreceptori care sunt sensibili selectiv la dioxid de carbon, a căror excitare puternică în timpul hipercapniei contribuie și la dezvoltarea dificultății respiratorii Reflexe din muşchii respiratori O senzație de insuficiență a respirației poate apărea cu întinderea excesivă a mușchilor intercostali și excitarea puternică a receptorilor de întindere, impulsul de la care intră în părțile superioare ale creierului Acest mecanism este activat în timpul muncii fizice grele, care necesită o tensiune semnificativă a mușchilor inspiratori pentru a asigura o ventilație adecvată, precum și atunci când elasticitatea plămânilor scade, iar căile aeriene superioare se îngustează În experiment, o astfel de dificultăți de respirație apare la subiecți atunci când respiră printr-o mască îmbrăcată în haine strânse care restricționează mișcările pieptului Stimularea centrului respirator de către produsele propriului metabolism Vorbim despre acumularea de dioxid de carbon, produse metabolice acide și o scădere a presiunii oxigenului direct în centrii nervoși din cauza circulației cerebrale afectate (spasm sau tromboză a vaselor cerebrale, edem cerebral, colaps) Respirația în timpul scurtării este de obicei frecventă și profundă Atât inhalarea, cât și expirația cresc, care este acum activă și se efectuează cu participarea mușchilor expiratori Cu toate acestea, în unele cazuri, poate predomina fie inhalarea, fie expirația, iar apoi se vorbește despre dificultăți de respirație inspiratorie (inhalare crescută) sau expiratorie (exhalare crescută) Se observă dispneea inspiratorie, de exemplu, în prima etapă a asfixiei, cu Capitolul , Fiziopatologia respirației externe excitația generală a sistemului nervos central, în timpul efortului fizic la pacienții cu insuficiență circulatorie, cu pneumotorax Dispneea expiratorie este mai rar întâlnită și apare mai ales în astmul bronșic, emfizemul, când expirația crește rezistența la fluxul de aer în tractul respirator inferior Dacă dificultățile de respirație sunt cauzate de o obstrucție a trecerii aerului în tractul respirator superior, atunci se observă respirația stenotică DN neuromuscular este hipoventilația care se dezvoltă ca urmare a deteriorării aparatului neuromuscular, ceea ce duce la afectarea excursiilor respiratorii ale toracelui Etiologie Natura și gradul de încălcare a respirației externe depind de topografia procesului patologic Există următoarele cauze ale disfuncției mușchilor respiratori: - afectarea neuronilor motori ai măduvei spinării (traume, tumori, poliomielita, siringomielie); - leziuni ale nervilor motori (inflamatii, beriberi, traumatisme); - leziuni ale sinapselor neuromusculare (botulism, miastenia gravis, tetanos, intoxicații cu medicamente de tip curare, hipokaliemie); - inflamatia si distrofia muschilor respiratori Patogeneza Formele severe de hipoventilație alveolară sunt cauzate de o încălcare a conducerii excitației în sinapsele neuromusculare periferice, de-a lungul trunchiurilor nervilor intercostali și frenici, căilor bulbo-spinale, precum și modificări patologice ale neuronilor motori ai coloanei vertebrale cervicale și toracice superioare cordon Funcția mușchilor respiratori poate fi grav afectată în tulburările sistemice ale metabolismului mediator, ceea ce duce la o scădere persistentă a labilității sinapselor neuromusculare (de exemplu, în miastenia gravis) Tulburările de inervație a mușchilor respiratori, împreună cu o slăbire a excursiilor respiratorii, pot duce la o încălcare a sincroniei contracțiilor mușchilor sinergici până la dezintegrarea completă a ciclului respirator În funcție de localizarea, natura și amploarea leziunii, încălcări unilaterale ale adâncimii respirației, dezordonarea secțiunilor toracice superioare și inferioare ale mușchilor respiratori, "paradoxitatea" componentelor individuale ale actului respirator, care previne implementarea sa normală (de exemplu, cu paralizia diafragmei), sunt posibile Odată cu paralizia larg răspândită a mușchilor respiratori, respirația independentă devine în general imposibilă și pacienții trebuie să fie transferați la temporar (de exemplu, cu așa-numita curarizare reziduală după operații chirurgicale efectuate cu utilizarea relaxantelor musculare, cu poliomielita) sau permanentă noe (siringomielie, leziune mare a măduvei spinării) respirație artificială Hipoventilația pronunțată până la asfixie poate apărea nu numai cu paralizie, ci și cu afecțiuni spastice prelungite ale mușchilor respiratori, de obicei observate cu spasme generale ale mușchilor scheletici (otrăviri cu otrăvuri convulsive, tetanos) Principalele manifestări și diagnostic Hipoventilația este cauzată de o scădere semnificativă a volumului curent și a capacității vitale a plămânilor DN toracodiafragmatic este hipoventilația cauzată de o încălcare a integrității toracelui și a cavității pleurale, precum și a mobilității acestora Etiologie Patologia toracelui (fractura și deformarea coastelor, cifoscolioză, boala Bechterew, osificarea coastelor cartilajului, rahitism, spondilită tuberculoasă) Stare ridicată a diafragmei (pareza stomacului și intestinelor, ascită, obezitate) Aderențe pleurale larg răspândite Hidro-, hemo-, pneumotorax Lezarea nervului frenic Patogeneza Toate procesele patologice care limitează excursiile toracice și mobilitatea diafragmei reduc expansiunea plămânilor, reducând ventilația alveolară și perturbând schimbul de gaze Încălcarea integrității cavității pleurale deranjează biomecanica respirației, deoarece în aceste condiții nu este asigurată crearea unei presiuni transpulmonare constante care menține plămânul într-o stare îndreptată Când aerul atmosferic intră în cavitatea pleurală, presiunea transpulmonară scade, iar plămânul se prăbușește Un factor patogen important poate fi compresia plămânului cu efuziune, precum și sângele și aerul cu hidro-, hemo- sau pneumotorax Tulburările respiratorii primare pot fi cauzate de diferite tipuri de leziuni toracice sau defecte ale aparatului său osos și cartilaj, cel mai adesea reprezentând consecințele unor boli suferite în copilărie (rahitism, spondilită tuberculoasă etc ) Defectele congenitale ale structurii corpului pot juca, de asemenea, un rol Încălcarea excursiilor respiratorii sub formă de respirație rapidă superficială se observă din cauza osificării excesive a cartilajelor costale și a mobilității scăzute a aparatului ligamento-articular al pieptului Odată cu înfrângerea lui n frenicul, apar miscari paradoxale ale diafragmei: sus - la inspiratie, in jos - la expirare (respiratie disociata) Cu convulsii clonice ale mușchilor diafragmei, apar sughițuri, timp în care aerul este atras în plămâni Sughitul este un reflex la iritarea terminatiilor aferente din diafragma sau organele abdominale În unele cazuri, excursiile respiratorii pot fi îngreunate de influențe externe de natură mecanică Partea a II-a Pneumologie pa (compresie prin obiecte grele, pământ, nisip în timpul diverselor catastrofe) Principalele manifestari: - scaderea volumului respirator; - scaderea capacitatii vitale a plamanilor; - respiratie paradoxala; - sughit DN bronhopulmonar apare in cursul proceselor patologice in plamani si caile respiratorii Forma restrictivă este cauzată de o încălcare a ventilației din cauza scăderii suprafeței respiratorii a plămânilor Etiologie: - procese inflamatorii; - hipertensiune arterială a unui cerc mic; - edem interstițial; - edem intraalveolar; - deficit de surfactant; - atelectazie; - fibroza; - afectarea pleurei viscerale și creșterea aportului de sânge a plămânilor Patogeneza: - reducerea suprafetei respiratorii a plamanilor; - Scăderea elasticității plămânilor Elasticitatea țesutului pulmonar depinde în mare măsură de interstitiul pulmonar, care este format din colagen ( - %), elastina ( - %), glicozaminoglicani (aproximativ %) și fibronectină ( , %) Baza fibrelor elastice este elastina proteică, a cărei distrugere sub acțiunea enzimei elastaze pierde proprietățile elastice ale țesutului pulmonar Ele pot fi restabilite în timpul resintezei elastinei, dacă acest proces nu este inhibat de acțiunea diferiților factori nocivi - de la fumul de tutun și toxine microbiene până la îmbătrânire și malnutriție Fibronectina, în ciuda conținutului scăzut în interstițiu, îndeplinește funcții importante: aderența celulelor epiteliale alveolare și integrarea lor cu capilarele, asigurând activitate opsoninei (imunitate nespecifică) Deteriorarea proteinelor interstițiului duce la tulburări restrictive, atât acute (de exemplu, în ROP), cât și cronice (de exemplu, în emfizem) Un rol special în apariția mecanismului restrictiv al DN îl joacă deteriorarea sistemului surfactant al plămânilor, care oferă condiții optime pentru funcționarea mecanică a alveolelor Sistemul surfactant al plămânilor Surfactantul este o substanță care modifică forța tensiunii superficiale Moleculele diferitelor substanțe tensioactive au cel puțin două trăsături caracteristice: - lanțuri lungi de hidrocarburi îndreptate spre exterior și care asigură o suprafață neumezibilă (hidrofobă); - un ion de azot cuaternar cu sarcină pozitivă, care se conectează activ cu orice negativ o suprafață puternic încărcată, cum ar fi membrana pulmonară Surfactantul care căptușește suprafața interioară a alveolei este destinat, în special, să reducă tensiunea superficială și să asigure neumezirea suprafeței Surfactantul are la bază fosfolipidul dipalmitol lecitină ( %), fosfatidilcolină nesaturată ( %), colesterol ( %) și proteine ( - %) Activitatea specifică a stratului de surfactant este cu cât este mai mare, cu atât este mai dens, adică cu volume minime de alveole după expirație Cu cât volumul plămânilor este mai mare, cu atât activitatea specifică a surfactantului este mai mică și, în consecință, cu atât forțele de tensiune superficială care tind să reducă volumul alveolelor și să activeze expirația sunt mai mari După expirație, când volumul pulmonar este la un nivel minim, tensiunea superficială este slăbită de o activitate ridicată a surfactantului și este necesară o presiune transpulmonară mai mică pentru a deschide alveolele decât dacă nu ar exista un surfactant prezent Tensiunea superficială a stratului de lichid alveolar se modifică în timpul ciclului respirator de la - dine/cm la începutul inspirației la - dine/cm la sfârșitul acesteia Astfel, rolul principal, deși nu singurul, al sistemului surfactant al plămânilor este de a preveni colapsul alveolar la volume pulmonare mici, de a reduce presiunea transpulmonară și efortul muscular în timpul inspirației și de a crește reculul elastic la volume maxime înainte de expirare Surfactantul este produs de celulele alveolare de tip II Timpul său de înjumătățire este de câteva ore Surfactantul se formează și se distrus în mod constant, iar producția sa este unul dintre procesele cu cea mai mare energie din plămâni Lecitina dipalmitol este o fosfolipoproteină Acizii grași - parte integrantă a fosfolipidelor - sunt, de asemenea, sintetizați de plămâni, dar pot fi obținuți și din sânge O altă parte importantă a sistemului surfactant, necesară pentru hidratarea și răspândirea lecitinei dipalmitol, fosfatidilcolină, este sintetizată și de plămâni Sistemul surfactant al plămânilor nu numai că reglează tensiunea superficială a alveolelor, dar îmbunătățește și difuzia alveolocapilară a gazelor și acționează ca un factor decongestionant Cu o lipsă de surfactant, apar edem pulmonar, atelectazie și spumare Producția de surfactant scade odată cu malnutriția țesutului alveolar, hipotermie și modificări bruște ale metabolismului Inactivarea surfactantului se observă în timpul extravazării lichidului în alveole, aspirației, spălării plămânilor Cel mai adesea acestea sunt însoțite de o leziune a sistemului surfactant al plămânilor SOPL, ARDS, atelectazie Principalele manifestări ale formei restrictive de insuficiență respiratorie: - scurtarea timpului de inhalare; Capitolul Fiziopatologia respirației externe - raportul dintre timpul de inhalare și timpul total al ciclului respirator este mai mic de , ; - Scăderea volumului rezervei inspiratorii; - scaderea VC; - scăderea OOL Forma obstructivă a insuficienței bronhopulmonare este de obicei însoțită de obstrucția parțială sau completă a căilor respiratorii Etiologie - obstrucție de către un corp străin; - umflarea membranei mucoase a tractului respirator (alergic, inflamator, congestiv); - spasm bronșic; - hipersecreția glandelor bronșice; - compresia cailor respiratorii (tumora, gusa retrosternal) Patogeneza Obstrucția căilor respiratorii este asociată cu o creștere a rezistenței inelastice la fluxul de aer, ceea ce reduce ventilația atât în timpul efortului, cât și în repaus În faza inspiratorie, lumenul bronhiilor crește, iar în faza expiratorie scade în așa măsură încât bronhiolele mici se pot închide complet Principalele mecanisme de obstrucție: - cresterea rezistentei inelastice la fluxul de aer; - creșterea efortului respirator; - distribuția neuniformă a aerului inhalat în alveole; - nepotrivirea ventilației cu perfuzia; - creșterea spațiului mort; - hipoxemie; - cresterea consumului de energie de catre muschii respiratori; - o creștere a timpului de eliberare a dioxidului de carbon Principalele manifestări ale insuficienței respiratorii obstructive: - scăderea indicatorilor dinamici (viteză) - MVL, FZhELr - prelungirea timpului expirator, raportul acestuia la timpul de inhalare este mai mare de , ; - o creștere a timpului expirator forțat (până la s cu obstrucție moderată, mai mult de s - cu obstrucție severă); - scaderea indicelui Tiffno Forma mixtă a insuficienței respiratorii bronhopulmonare (BLRD) este o combinație de tulburări obstructive și restrictive care nu apar într-o variantă izolată în clinică În funcție de gradul de dominanță al unuia dintre ei - nivelul de scădere a indicatorilor volumetrici sau dinamici (de viteză) - se determină mecanismul principal al patologiei ventilației Distingeți între evoluția acută și cronică a formei mixte de PADN Varianta acută a formei mixte de PADN este un însoțitor indispensabil al edemului pulmonar interstițial și alveolar de origine cardiogenă (astm cardiac) și toxic (SOPL) Varianta cronică este o consecință a inflamației cronice (în principal BPOC) care duce la emfizem și fibroză peribronșică Reducerea rețelei vasculare în zonele țesutului pulmonar care nu sunt capabile de schimb de gaze este însoțită de o redistribuire a fluxului sanguin Relația neuniformă ventilație-perfuzie este unul dintre elementele importante în patogeneza formei mixte de PADN Perfuzia zonelor slab ventilate duce la hipoxemie arterială, iar ventilarea excesivă a zonelor insuficient perfuzate determină o creștere a ventilației spațiului mort și o întârziere a eliberării CO Acești factori joacă un rol major în creșterea presiunii în artera pulmonară și în dezvoltarea corului pulmonar Hipoxia cronică duce la eritrocitoză compensatorie și, în consecință, la o creștere a vâscozității sângelui și a tulburărilor de microcirculație, care exacerba nepotrivirile ventilație-perfuzie Mecanica respirației în insuficiența bronhopulmonară Mecanica respirației studiază modul în care rezistența peretelui toracic și a țesutului pulmonar este depășită în timpul inhalării și expirării Acest studiu se realizează prin măsurarea și compararea presiunii, debitelor și volumelor care asigură schimbul de gaze în plămâni Indicatorii care caracterizează mecanica în fizică sunt unitățile de forță, masă, distanță, rezistență, lucru, putere, timp, viteză Aceleași unități sunt utilizate în mecanica respirației, dar forța este echivalată cu presiunea (adică raportul dintre forță și unitatea de suprafață), distanța (calea) este echivalată cu volumul, iar viteza este echivalată cu o modificare a volumului pe unitatea de timp , adică la viteza de volum sau la debit Presiunea care asigură curgerea oricărui volum de gaz în alveole trebuie să învingă patru tipuri de rezistență, care împreună alcătuiesc rezistența respiratorie totală: - elastic, asociat cu întinderea țesutului elastic al plămânului; - deformare (țesut vâscos, sau frecare), care rezultă din mișcarea structurilor neelastice ale plămânilor și ale peretelui toracic; - aerodinamică (rezistența vâscoasă a căilor respiratorii), referitor la frecarea moleculelor de gaz în mișcare între ele și împotriva pereților căilor respiratorii; - inerțială, în funcție de masa țesuturilor plămânilor și a peretelui toracic cu mediul său și existent atât în repaus (pauza respiratorie), cât și în timpul mișcării (inspirație sau expirație) Partea a II-a Pneumologie Ultimele trei tipuri de rezistență alcătuiesc împreună rezistența inelastică a sistemului respirator Teste clasice de mecanică a respirației Rezistența elastică, reflectând mecanismele restrictive ale DN, se caracterizează prin: - extensibilitatea plămânilor, complianța (complianța) - modificarea volumului acestora în funcție de presiunea transpulmonară (diferența dintre alveolar și pleural); în loc de presiunea pleurală se măsoară presiunea intraesofagiană apropiindu-se de aceasta, iar presiunea alveolară se determină într-un pletismograf al întregului corp sau prin metoda întreruperii fluxului; - extensibilitatea peretelui toracic - o modificare a volumului pulmonar în funcție de presiunea transtoracică, adică diferența dintre presiunea ambientală și cea pleurală (acest criteriu caracterizează mecanismul DN legat de patologia peretelui toracic); - extensibilitatea plămânilor - torace - modificarea volumului pulmonar în funcție de presiunea transrespiratorie (diferența dintre presiunea ambientală și cea alveolară); evident, este mai ușor de măsurat complianța plămânilor - torace decât extensibilitatea fiecărei componente izolat, deoarece este necesară doar presiunea intraesofagiană; - elasticitatea plămânilor (elastanța) - reciproca extensibilității, adică raportul dintre presiune și volum Toate valorile de mai sus pot fi măsurate în condiții statice (ținerea respirației) și dinamice (în timpul inspirației și expirației) Rezistența inelastică se caracterizează prin: - rezistența aerodinamică a căilor respiratorii (rezistența căilor respiratorii) - raportul dintre presiunea dinamică transpulmonară și viteza volumetrică (debit); - conductivitatea căilor respiratorii (conductanţa) - reciproca rezistenţei aerodinamice; - conductivitate specifică a căilor respiratorii - conductivitate în raport cu un volum pulmonar dat; Cele trei criterii enumerate mai sus caracterizează mecanismul obstructiv al DN: - histerezis - diferența de presiune transpulmonară asociată cu rezistența la deformare la aceleași volume pulmonare în timpul inhalării și expirației; caracterizează în principal rezistența țesuturilor (la deformare); - rezistența inerțială (inertanța) - presiunea exercitată asupra accelerației fluxului de aer în timpul inhalării și expirării Eforturile aparatului de ventilație necesare pentru a depăși toate tipurile de rezistență respiratorie sunt caracterizate de munca de respirație - produsul forței și distanței (adică presiunea transpulmonară pe volum) Conform așa-numitei bucle respiratorii (curba "presiunea - volumul ciclului respirator"), se poate calcula atât cantitatea totală de muncă, cât și separat munca cheltuită pentru depășirea rezistenței elastice și inelastice Se calculează și munca de respirație pe litru de volum ventilat Cu o respirație liniștită, valoarea normală a muncii este de , - , kgm/min, iar munca cheltuită pentru depășirea rezistenței elastice este de aproximativ %, inelastic - aproximativ % din valoarea totală Munca de respirație depinde de volumul de ventilație și de proprietățile mecanice ale plămânilor și ale pieptului Indicatorii mecanicii respirației sunt determinați prin metoda pneumotahografiei, atunci când modificările ratei volumetrice ale respirației, presiunii intraesofagiene, intraalveolare și valorile aferente sunt înregistrate sincron în timpul ciclului respirator Evaluarea dependenței "debit - volum expirator maxim" La efectuarea acestui test, modificările de volum în timpul expirației maxime sunt înregistrate și corelate nu cu o modificare a timpului, ca într-o spirogramă, ci cu modificările vitezei volumetrice (debit) În acest scop, un analizor computerizat măsoară și înregistrează volumul pe o coordonată și debitul corespunzător pe cealaltă Ca urmare, la inhalarea maximă și expirarea forțată ulterioară până la nivelul OOL, se înregistrează o buclă, care este o curbă de dependență "debit - volum de inspirație și expirație maximă" În primul rând, este de interes partea expiratorie a curbei, în care criteriile principale sunt valorile debitului maxim în timpul expirației până la nivelul de , , % din VC rămas până la sfârșitul expirației (MCV , MCV ) și MCV ), precum și valoarea de vârf a debitului (MCV|| ik) realizată în timpul expirației Cu cât volumul plămânilor este mai mic, cu atât debitul este mai mic, care scade constant în timpul expirației Cu volume pulmonare mari, adică la începutul expirației, vârful MCF și MCV depind în principal de efortul muscular dezvoltat În timpul expirației ulterioare, presiunea pleurală crește, îngustând căile respiratorii și restricționând fluxul prin ele Într-un motor cu turboreacție, presiunile din interiorul și din exteriorul căilor respiratorii se egalizează și curgerea prin acestea este restricționată S-a dovedit că datorită prezenței TRD pentru fiecare volum pulmonar sub % VC, există un flux maxim posibil care nu poate fi depășit, indiferent de efortul muscular dezvoltat Curba POMV reflectă exact astfel de condiții atunci când devine independentă de efortul muscular și presiunea pleurală și este asociată doar cu tonusul și suprafața totală a secțiunii transversale Capitolul Fiziopatologia respirației externe căilor respiratorii în TRD, adică caracterizează permeabilitatea căilor respiratorii Cu volume pulmonare de - % VC, TRD-urile sunt localizate în regiunea bronhiilor segmentare, dar până la sfârșitul expirației, când aproximativ % din VC rămâne la nivelul TRL, TRD-urile sunt deplasate în căile respiratorii mici, cu un diametru de aproximativ mm Prin urmare, MCV este un criteriu pentru permeabilitatea căilor respiratorii mici, care sunt implicate în primul rând în procesul obstructiv De asemenea, măsoară viteza medie de expirare (MSV ), debitul la sfârșitul expirației etc Testele spirografice convenționale - măsurători ale volumului expirator forțat într-o secundă (FEV]) - reflectă în primul rând fenomenele observate în partea inițială, dependentă de efort, a fluxului expirator forțat și, prin urmare, nu pot detecta implicarea precoce a căilor respiratorii mici Deoarece căile aeriene mici asigură mai puțin de % din rezistența aerodinamică totală, chiar dacă rezistența lor crește de - ori, rezistența totală poate rămâne în intervalul normal De aceea căile respiratorii mici sunt numite zona tăcută a plămânilor: ele pot fi implicate într-un proces obstructiv fără a-l arăta nici prin simptome clinice, nici prin rezultatele testelor funcționale comune Acesta este unul dintre principalele argumente în favoarea analizei curbei POMV ca cel mai important test pentru diagnosticarea precoce a leziunilor mici ale căilor respiratorii în diferite afecțiuni pulmonare care conduc la DN Criterii pentru obstrucția bronșică Metodele general acceptate pentru înregistrarea obstrucției bronșice sunt spirometria și pneumotahometria efectuate în timpul unei manevre de expirație forțată Principalul criteriu pentru determinarea limitării cronice a fluxului de aer, sau obstrucția cronică, este o scădere a FEVI la un nivel care este mai mic de % din valorile adecvate Având un grad ridicat de reproductibilitate, acest parametru face posibilă documentarea prezenței obstrucției la un pacient și, ulterior, monitorizarea stării de permeabilitate bronșică și variabilitatea acesteia Obstrucția bronșică este considerată cronică dacă este înregistrată în timpul studiilor spirometrice repetate de cel puțin ori în decurs de un an, în ciuda terapiei în curs Pentru diagnosticul precoce, studiul curbei parțiale debit-volum este mai eficient Indicatori ai ventilației pulmonare NPV - frecvența mișcărilor respiratorii pe minut în timpul respirației liniștite MOD - volumul minutelor de respirație \u d ÎNAINTE x NPV - valoarea ventilației totale pe minut cu respirație calmă Dacă MOD depășește valoarea datorată bine, determinat de nivelul metabolismului, atunci se vorbește despre hiperventilația generală În cazul opus, se vorbește de hipoventilație generală VEMS] - volumul expirator fortat in secunda Ca și în cazul testului VC, este necesar să inspirați și să expirați cât mai profund posibil, dar spre deosebire de testul VC, expirația se face cu viteză maximă FZhEL - capacitatea vitală forțată a plămânilor În bolile obstructive, neomogenitatea proprietăților mecanice ale plămânilor determină o rată diferită de eliberare a gazelor din diferite părți ale plămânului Aceasta duce la o schimbare a formei curbei FVC Întrucât rata expirației, mai ales forțată, este determinată de permeabilitatea căilor respiratorii, acest test, în primul rând, evidențiază tulburări obstructive Indicele Votchal-Tiffno = FEV^VC x % este în mod normal - % Indicele scade în sindromul obstructiv, când ritmul expirator încetinește (VEMS scade]) cu o scădere relativ ușoară a CV Cu un sindrom restrictiv, din cauza unei scăderi proporționale a tuturor volumelor pulmonare (FEV și VC), indicele Tiffno nu se modifică sau chiar crește (exhalare relativ mai rapidă a unui volum mic în plămâni) VEMS] reflectă în principal viteza de expirare în părțile inițiale și mijlocii ale acesteia și nu depinde de viteza la sfârșitul fluxului expirator forțat Pentru un diagnostic mai precis și alegerea tratamentului, este necesar să se determine prezența și severitatea componentelor reversibile și ireversibile ale obstrucției bronșice Reversibilitatea obstrucției Pentru a determina reversibilitatea obstrucției se folosesc probe cu bronhodilatatoare inhalatorii, evaluându-se efectul acestora asupra curbei flux-volum, în principal asupra VEMS Răspunsul bronhodilatator depinde de grupa farmacologică a bronhodilatatorului, de calea de administrare a acestuia și de tehnica de inhalare Factorii care influenţează răspunsul bronhodilatator sunt: doza administrată; timpul scurs după inhalare; labilitate bronșică în timpul studiului; funcția pulmonară de bază; reproductibilitatea indicatorilor comparați; erori de cercetare Teste de bronhodilatație: alegerea medicamentului prescris și doza Ca medicamente bronhodilatatoare la testarea la adulți, se recomandă prescrierea: - / agonişti cu acţiune scurtă (începând de la doza minimă până la cea maximă admisă: fenoterol - de la la mcg; salbutamol - de la la mcg, terbutalină - de la la mcg) cu de la Partea a II-a Pneumologie măsurarea răspunsului bronhodilatator după minute; - medicamente anticolinergice: se recomanda utilizarea bromura de ipratropiu ca medicament standard (incepand de la dozele minime - mcg, pana la maxim posibil - mcg) cu masurarea raspunsului bronhodilatator dupa - minute Este posibil să se efectueze teste bronhodilatatoare cu numirea de doze mai mari de medicamente care sunt inhalate prin nebulizatoare Studiile repetate VEMS în acest caz trebuie efectuate după inhalarea dozelor maxime admise: minute după inhalarea a , - , mg de fenoterol (sau , - mg de salbutamol sau - mg de terbutalină) sau de minute după inhalare micrograme de bromură de ipratropiu Pentru a evita distorsionarea rezultatelor și pentru efectuarea corectă a testului de bronhodilatație, este necesar să se anuleze terapia în curs, în conformitate cu proprietățile farmacocinetice ale medicamentului luat (agonişti p cu acţiune scurtă - cu ore înainte de începerea testul, p -agonişti cu acţiune prelungită - cu ore înainte, teofiline prelungite - cu ore înainte de începerea testului) h) O creștere a VEMS cu mai mult de % față de valoarea inițială este caracterizată în mod convențional ca obstrucție reversibilă Trebuie subliniat faptul că normalizarea VEMS în testul cu bronhodilatatoare la pacienții cu BPOC nu apare aproape niciodată În același timp, rezultatele negative la testul cu bronhodilatatoare (creștere l, , dezvoltarea hipocapniei și alcalozei gazoase Eficiența ventilației este redusă, iar excesul de aer care intră crește spațiul mort funcțional Munca aparatului respirator crește în raport cu schimbul de gaze, datoria de oxigen a mușchilor respiratori crește Cu o prevalență mică și severitate a tulburărilor de ventilație-perfuzie, mecanismul de vasoconstricție hipoxică este activat eficient, iar fluxul sanguin este redistribuit în funcție de intensitatea ventilației Acest lucru previne dezvoltarea hipoxemiei și hipoxiei Cu tulburările de difuzie, mecanismele compensatorii eșuează și se dezvoltă hipoxemia Criteriul de diagnostic diferențial pentru creșterea șuntării este o creștere foarte ușoară a paO atunci când este inhalat oxigen pur Acest lucru se explică prin faptul că amestecarea sângelui bine oxigenat cu sângele venos în total duce întotdeauna la o scădere semnificativă a paO Ventilația neuniformă la pacienții cu boală pulmonară obstructivă cronică se manifestă mai întâi printr-o creștere bruscă a gradientului ventilație-perfuzie datorită creșterii volumului ma spatiu ventilat Pe măsură ce procesul progresează, valoarea Va/Q se normalizează treptat, apoi devine sub normă până la Va/Q= , ceea ce indică o șuntare completă a sângelui Rezultatul procesului descris este o hipoxemie în creștere Insuficienţa pulmonară cronică se caracterizează prin: cianoză, poliglobulie, hipertensiune pulmonară Gradul de insuficiență respiratorie este determinat de natura și severitatea dificultății respiratorii, prezența cianozei, precum și de încălcarea parametrilor funcționali ai respirației externe Dificultățile de respirație se pot dezvolta în condiții de hipoxie, hipercapnie, modificări ale tonusului mușchilor respiratori sau ale poziției toracelui (de exemplu, o scădere a senzației de dispnee după prima respirație în timpul unui test de reținere a respirației, în ciuda unei concentrații scăzute de paO și a unei concentrații ridicate de paCO ), o scădere a activității receptorilor de întindere (de exemplu, restricția mecanică a creșterii volumului toracic), creșterea activității eferente a centrului respirator, creșterea rezistenței tractului respirator și reducerea extensibilității și elasticității țesutului pulmonar (în acest caz, mușchii respiratori se hipertrofiază, care, la rândul său, datorită activării receptorilor, stimulează mușchii respiratori) Subiectiv, respirația scurtă este percepută ca o senzație de lipsă de aer, o senzație de disconfort, cel mai adesea asociată cu hipoxemie și creșterea efortului mușchilor respiratori Gradul de dificultăți de respirație la pacienții cu patologie pulmonară se corelează cu severitatea sarcinii și nevoia de oxigen în aparatul respirator Cu toate acestea, se știe că persoanele care se confruntă cu o stare de depresie, frică, isterie, simt o senzație de lipsă de aer, inadecvată nivelului de oxigenare a sângelui Respirația scurtă nu este un simptom specific patologiei pulmonare Bolile sistemului cardiovascular, obezitatea, nevroza, stresul pot fi însoțite de dificultăți de respirație În acest caz, este posibil să nu existe modificări organice în aparatul respirator extern Clinica evaluează respirația în repaus și în timpul efortului Există o corelație pozitivă între dispneea de efort și indice, care este definit ca raportul dintre MOD și MOD maxim, exprimat ca procent Cianoza este o afecțiune caracterizată prin apariția unei colorații cianotice a pielii și a membranelor mucoase cu o concentrație de hemoglobină redusă în sângele capilar de peste , mmol / l (în mod normal până la , mmol / l) Din punct de vedere clinic, există trei grade de insuficiență respiratorie cronică: Gradul - includerea mecanismelor compensatorii numai în condiții de încărcare, la care sănătos Partea a II-a Pneumologie prima persoană nu este nevoie să le pornească Pacientul efectuează întregul volum al activităților de zi cu zi Gradul - apariția dificultății de respirație cu efort fizic ușor și includerea mecanismelor compensatorii deja în repaus Hiperventilația compensatorie asigură o oxigenare normală a sângelui, astfel încât hipoxemia poate să nu apară Pacientul desfășoară activități zilnice cu dificultate Volumele pulmonare într-o anumită măsură au abateri de la valorile adecvate Gradul - dificultăți de respirație se exprimă în repaus Ventilația excesivă nu asigură o saturație adecvată a oxigenului din sânge, din cauza ventilației și difuziei afectate, apar hipoxemie arterială și hipoxie tisulară Capacitatea de a efectua chiar și sarcini minore este redusă drastic Criterii funcționale pentru insuficiența respiratorie: - încălcări restrictive - DO și VC reduse; respirația este scurtată; raportul dintre inhalare și timpul total al ciclului respirator este mai mic de , ; - tulburari obstructive - indicatori dinamici (viteza) redusi - MV L, FVC] datorita cresterii rezistentei cailor respiratorii Expirația se prelungește, raportul său față de timpul de inspirație devine mai mare de , Alungirea Durata expirativă forțată de până la s indică obstrucție moderată a căilor respiratorii, mai mult de s indică obstrucție severă Volumele pulmonare statice pot rămâne normale; - tulburări de difuzie - hipoxemie pe fondul normal sau hipocapnie; hiperventilația arbitrară nu reduce, dar chiar sporește hipoxemia; - încălcări ale perfuziei, prezența șuntării patologice a sângelui - hipoxemia persistă și aproape nu se modifică, în ciuda inhalării de oxigen Studiul se face cel mai bine de două ori: prin inhalare de aer și oxigen %; - indicatori ai compoziţiei gazelor sanguine: hipoxemie arterială, hipercapnie arterială, acidoză compensată sau decompensată Pentru a identifica o formă latentă de insuficiență respiratorie cronică, a clarifica patogeneza acesteia, a determina limitele și rezervele sistemului respirator, este necesar să se efectueze studii funcționale cu activitate fizică dozată În acest scop, se folosesc biciclete ergometre, benzi de alergare și scări Încărcarea se realizează pentru o perioadă scurtă de timp, dar cu putere mare, pentru o perioadă lungă de timp, dar cu putere redusă, și cu putere în creștere Rezultatele testelor funcționale sunt corelate cu energia consumată Capitol SCHEMA SI METODE DE CERCETARE IN BOLI ALE ORGALOR RESPIRATORII Schema studiului pacientilor cu boli respiratorii Eu pun în scenă Cercetare subiectivă (interogare a pacientului): Reclamații Anamneză morbi Anamneza vitae etapa a II-a Cercetare obiectivă: Inspecție generală Examinarea toracelui Palparea toracelui Percuția toracelui Auscultarea plămânilor Cercetarea altor organe și sisteme (clinice) Metode de cercetare de laborator Metode instrumentale de cercetare (spirografie, radiografie etc ) Reclamații A Dificultăți de respirație (dispnoe) după origine poate fi: - din cauza disfuncţionalităţii aparatului respirator; - din cauza patologiei sistemului cardiovascular; - din cauza unei încălcări a funcției de transport a sângelui; - datorită patologiei enzimelor ciclului respirator Krebs al organelor și țesuturilor; - leziune cerebrală traumatică (datorită genezei centrale) Dificultățile de respirație, care încalcă funcția aparatului respirator, pot fi rezultatul următoarelor motive: - din partea căilor respiratorii - un obstacol în calea trecerii aerului; - din partea țesutului pulmonar - o scădere a suprafeței respiratorii a plămânilor, o scădere a elasticității țesutului pulmonar; - din partea pleurei - acumulare de lichid în cavitatea pleurală, aderențe între straturile parietal și visceral ale pleurei; - din partea mușchilor respiratori - slăbiciune, pareză sau spasm; - din partea laterală a toracelui - osificarea cartilajului, scăderea mobilității acestuia, o fractură a coastelor Apariția dificultății de respirație în toate cazurile este asociată cu hipoxie și hipercapnie și cu acumularea de produse metabolice suboxidate în sânge cu dezvoltarea acidozei Prin natura sa, dispneea pulmonară poate fi: - inspiratorie, în care este dificil în principal de inspirat; caracteristică unei obstrucții mecanice la nivelul căilor respiratorii superioare (nas, faringe, laringe, trahee) În același timp, respirația este încetinită, iar cu o îngustare pronunțată a căilor respiratorii, respirația devine puternică (respirație stridor); - expiratorie - cu expirație dificilă, observată cu scăderea elasticității țesutului pulmonar (emfizem) și îngustarea bronhiilor mici (bronșiolită, astm bronșic); - mixt - ambele faze ale mișcărilor respiratorii sunt dificile, motivul este o scădere a suprafeței respiratorii (cu inflamație a plămânului, edem pulmonar, compresie a plămânului din exterior - hidrotorax, pneumotorax) Foarte puternic, la marginea asfixiei, respirația scurtă se numește sufocare Asfixierea care apare în crize se numește astm (de exemplu, astm bronșic, astm cardiac) Atunci când se efectuează un sondaj, trebuie amintit că dificultățile de respirație pot fi subiective (senzație de dificultăți de respirație sub formă de apăsare în piept, incapacitatea de a extinde complet pieptul la inspirație sau eliberarea pieptului la expirație, o senzație de lipsă) de aer) Este dificultățile subiective de respirație care se dezvăluie la interogarea pacientului Dificultățile obiective ale respirației sunt determinate de metode de cercetare obiective: modificarea frecvenței, ritmului și profunzimii respirației, participarea la actul de respirație a mușchilor auxiliari ai centurii scapulare superioare În plus, respirația scurtă poate fi fiziologică (cu efort fizic sau stres emoțional) și patologic B Tusea (tusisul) este un act reflex complex care apare ca o reacție de protecție atunci când secrețiile se acumulează în laringe, trahee, bronhii - spută, sânge, sau când corpuri străine intră în ele Tusea este un mecanism de protecție important pentru curățarea bronhiilor de secțiile excesiv acumulate Partea a II-a Pneumologie reta Apare atunci când receptorii nervului vag sunt iritați în zonele reflexogene de tuse ale membranei mucoase a laringelui, corzile vocale, bifurcația traheală și zonele de diviziune a bronhiilor mari și medii Nu există receptori reflexi de tuse în bronhiile mici Mecanismul împingerii tusei se reduce la o respirație profundă urmată de o expirație bruscă și intensă, iar începutul expirației are loc când glota este închisă O împingere de tuse este "o fotografie aeriană printr-o glotă îngustată" Evaluând tusea, este necesar să se acorde atenție ritmului, timbrului și caracterului acesteia, momentului apariției ei și împrejurărilor în care apare Ritm: Tușiți sub formă de șocuri separate de tuse, altfel tuse Se observă cu laringită, traheobronșită, adesea la fumători Tuse sub forma unei serii de șocuri de tuse succesive, repetate la anumite intervale (tuse pulmonar-bronșică) Tuse paroxistică - când un corp străin intră în căile respiratorii, cu tuse convulsivă, astm bronșic, cu caverne pulmonare, cu afectarea ganglionilor limfatici bronșici După timbru: Tuse scurtă și precaută, de obicei însoțită de o grimasă dureroasă (pleurezie uscată, debut de pneumonie lobară) Tuse cu lătrat (umflarea corzilor vocale false, compresia traheei de către o tumoare sau gușă, afectarea laringelui, isterie) Tuse răgușită (inflamație a corzilor vocale) Tuse silențioasă (ulcerație a corzilor vocale, umflare a corzilor vocale, slăbiciune generală severă) Prin natura: Tuse uscată (fără producere de spută) Tuse umedă (cu flegmă) Până la momentul apariției: Tuse de dimineață (inflamație cronică a tractului respirator superior) - tuse "la spălare" Tuse de seară (bronșită, pneumonie) Tusea nocturnă este asociată cu o creștere nocturnă a tonusului nervului vag (tuberculoză pulmonară, o creștere a ganglionilor limfatici bronhopulmonari) După condițiile în care se produce, sau după fenomenele care însoțesc: O tuse care apare atunci când schimbi poziția corpului se observă în prezența unei cavități în plămân (bronșiectazie, abces, gangrenă pulmonară, tuberculoză cavernoasă); conținutul cavității într-o anumită poziție este eliberat în bronhie și tuse (atenție la poziția în care apare tusea, puteți stabili localizarea cavității) O tuse care apare atunci când mănâncă se observă atunci când esofagul comunică cu traheea sau bronhia (cancer esofagian care a ulcerat și a erupt în bronhie) Tusea, însoțită de eliberarea unor cantități mari de spută ("gura plină"), este caracteristică golirii cavității Tuse însoțită de vărsături - cu tuse convulsivă la copii, cu faringită (din cauza iritației mucoasei sensibile a gâtului cu spută vâscoasă) B Producția de spută Sputa (sputa) se numește secreții din tractul respirator, aruncate la tuse Sputa este întotdeauna un fenomen patologic Mecanismul de secreție a sputei include trei puncte: acțiunea epiteliului ciliat al mucoasei bronșice, contracția mușchilor bronșici și impulsul tusei Pentru a evalua sputa ca semn (simptom) al bolilor respiratorii, la interogarea unui pacient și în timpul examinării directe a sputei, este necesar să se țină cont de: cantitatea, consistența, caracterul, culoarea, mirosul, impuritățile Cantitate - variază foarte mult de la nesemnificativ (urme) la - litri pe zi De obicei, atunci când interogând un pacient, aceștia sunt ghidați de volumul unui pahar fațetat O cantitate mare de spută indică prezența unei cavități în plămân Consistența sputei - cu cât mai mult mucus, cu atât spută este mai vâscoasă și invers Natura sputei: Mucoasa este vâscoasă, incoloră și transparentă sau albicioasă (la debutul pneumoniei acute, bronșitei) Seros - lichid, transparent sau opalescent (amintește de o soluție de săpun) - este caracteristic edemului pulmonar Purulentă - consistență verzuie, cremoasă (când un abces se sparge în bronhie); Mucopurulent - cel mai frecvent tip - este tipic pentru majoritatea proceselor inflamatorii ale bronhiilor și plămânilor Seros-purulent - când sta în picioare, este împărțit în straturi: superior (spumos), mijlociu (lichid) și inferior (purulent nodulos-lâmos) O astfel de spută cu straturi poate fi observată cu gangrena pulmonară Sângeros - conține un amestec de sânge Sângele poate proveni din diferite părți ale căilor respiratorii sau poate fi amestecat cu spută în cavitatea bucală Distingeți: spută cu sânge sub formă de dungi sau cheaguri de sânge (tuberculoză, bronșiectazie, tumori), trandafir Capitolul , Schema si metode de cercetare in afectiunile aparatului respirator spută roșie (edem pulmonar), spută ruginită (pneumonie croupoasă), spută purpurie (tumoare pulmonară), spută neagră (infarct pulmonar) Culoarea sputei poate fi foarte diversă De exemplu, verzui cu spută purulentă, roșu cu un amestec de sânge Miros de spută: în cele mai multe cazuri absent, dar cu gangrenă pulmonară cu miros fetid putred Impuritățile alimentare pot fi în prezența unei fistule între trahee și esofag, particule tumorale într-o tumoare pulmonară, sânge în hemoptizie G Hemoptizie (hemoptoe) Se observă în tuberculoză pulmonară, pneumonie virală, tumori pulmonare, abcese și gangrena pulmonară În bolile sistemului cardiovascular, hemoptizia apare în cazul stagnării sângelui în circulația pulmonară (stenoză mitrală), tromboză sau embolie a arterelor pulmonare (EP) și dezvoltarea infarctului pulmonar Hemoptizia poate apărea sub formă de dungi de sânge în spută sau sângele poate păta difuz Sângele eliberat la tuse poate fi proaspăt (stacojiu) sau alterat Sângele stacojiu din spută se găsește în tuberculoza pulmonară, cancerul pulmonar bronhogen În cazul pneumoniei croupoase, sputa ruginită este eliberată din cauza defalcării globulelor roșii și a formării pigmentului hemosiderin În cazurile în care cantitatea de sânge excretată cu spută depășește ml, se vorbește de hemoragie pulmonară Sângerarea pulmonară se observă în tuberculoză pulmonară, cancer pulmonar, bronșiectazie, abces pulmonar Sângerarea pulmonară trebuie distinsă de hemoragia gastrointestinală: la sângerare gastrointestinală, sângele este de culoare închisă cu impurități alimentare, reacția este acidă, iar la sângerare pulmonară, sângele este stacojiu, spumos, cu bule de aer, reacție alcalină, însoțită de un tuse puternică D, Durere (dolor) Durerea asociată cu o boală a sistemului respirator se datorează în principal leziunilor pleurei, deoarece deteriorarea țesutului pulmonar nu provoacă durere Durerea este de obicei localizată în piept, în special în părțile sale laterale ("durere în lateral") Odată cu înfrângerea pleurei diafragmatice, durerea este localizată în abdomenul superior Un semn caracteristic al durerii pleurale este intensificarea lor în timpul inhalării, respirației profunde și tusei Cel mai adesea, durerea pleurală se observă cu pleurezie uscată din cauza frecării foilor pleurale unele față de altele Dacă pleurezia este exudativă (exsudativă), atunci durerea vă va deranja doar în perioada inițială a bolii, în timp ce cu o cantitate mică de revărsat (exudat), foile pleurale sunt încă în contact unele cu altele Pentru a reduce durerea, pacienții încearcă să respire superficial, să întârzie șocurile de tuse, să se întindă pe partea laterală a leziunii pleurale (pentru a reduce excursii la piept) Durerile pleurale sunt agravate atunci când corpul este înclinat spre partea sănătoasă Dintre bolile pulmonare, senzațiile de durere sunt însoțite de cele în care pleura este implicată în procesul patologic (pneumonie croupoasă, infarct pulmonar, tuberculoză pulmonară) Durerea foarte severă apare atunci când pleura este afectată de un proces tumoral Durerea toracică de origine pleurală trebuie distinsă de durerea de altă origine: - cu zona zoster (herpes zoster); - cu afectarea muschilor intercostali (miozita); - cu afectarea coastelor (fracturi); - cu afectare a nervilor intercostali; - origine cardiovasculară; - cu afectare a ficatului și a căilor biliare (durere reflectată) Toate aceste dureri au propriile lor trăsături distinctive Pe lângă cele plângeri principale, pacienții cu afecțiuni respiratorii pot avea plângeri generale: cefalee, febră, frisoane, transpirații, slăbiciune, stare de rău, pierderea poftei de mâncare etc Anamneză morbi Anamneza bolii în caz de afectare a organelor respiratorii ajută semnificativ la recunoașterea bolii Deci, un debut brusc cu frisoane și o creștere a temperaturii la un număr mare, dureri în lateral și o tuse cu spută ruginită fac diagnosticul de pneumonie aproape sigur Debutul treptat al bolii, perioadele de exacerbare (primăvara și toamna) și remisiunea, creșterea dificultății respiratorii, tusea cu spută sunt caracteristice bronșitei cronice progresive Anamneza vitae Anamneza vieții permite identificarea factorilor de risc pentru patologia bronhopulmonară: locuirea în zone nefavorabile din punct de vedere ecologic, cu praf și poluare a aerului, riscuri profesionale, fumat (inclusiv pasiv), consum de alcool, factori socio-economici, contact cu un pacient cu tuberculoză, predispoziție ereditară , istoric ponderat alergic status praesens Inspecția generală oferă o mulțime de informații valoroase Acordați atenție dacă există o situație forțată De exemplu, în timpul unui atac de astm bronșic, pacientul stă sprijinit pe mâini (atârnat de mâini) La unii pacienți, se poate observa colorarea albăstruie a buzelor, a pielii mâinilor, a feței (cianoză) - apare cu pneumonie, bronșită obstructivă și tuberculoză pulmonară Cauza cianozei este o încălcare a schimbului de gaze în plămâni cu hipoxie și hipercapnie a sângelui În cazul pneumoniei croupoase, este posibil să se detecteze hiperemia (roșarea) feței pe o parte, corespunzătoare plămânului afectat din cauza Partea a II-a Pneumologie stimularea nervului simpatic corespunzător La unii pacienți, poate fi detectat un simptom de "bețișoare de tobă" (îngroșarea falangelor terminale ale degetelor) și un simptom de "ochelari de ceas" (umflarea plăcilor de unghii) Aceste simptome sunt caracteristice bolilor de lungă durată și debilitante (supurație pulmonară, bronșiectazie) Examinarea gâtului poate evidenția ganglioni limfatici cervicali măriți la pacienții cu tuberculoză pulmonară A Examinarea toracelui Este mai bine să o efectuați în poziția pacientului în picioare sau așezat, cu trunchiul gol până la talie, la lumină uniformă și la o temperatură de aproximativ - 'C Examinarea toracelui se efectuează secvenţial de sus în jos, din faţă în spate, de la dreapta la stânga (sau din partea sănătoasă la pacient): Determinăm forma toracelui, ținând cont de: raportul dintre dimensiunile antero-posterior și lateral, severitatea foselor supraclaviculare și subclaviere, unghiul lui Ludovik, mărimea unghiului epigastric, cursul coastelor în secțiunile laterale, locația omoplaților Forma toracelui poate fi fiziologică, patologică Pieptul fiziologic se distinge prin simetria și armonia tuturor liniilor sale (este permisă o oarecare predominanță a jumătății drepte mai dezvoltate) Există forme normostenice, astenice, hiperstenice ale toracelui Opțiuni patologice pentru piept: Emfizematos - scurtat, puternic extins, în formă de butoi, parcă în poziția de inspirație maximă cu coaste situate orizontal, umeri înalți, un gât scurt - aceasta este forma inspiratorie a pieptului cu cele mai pronunțate trăsături ale pieptului hiperstenic Această formă a toracelui apare cu un atac de astm bronșic, cu emfizem Pieptul paralitic este puternic alungit, turtit, parca coborat si se afla in pozitia de expiratie maxima Coastele sunt puternic înclinate în jos, claviculele ies ascuțit, fosele supraclaviculare și subclaviere se scufundă, omoplații rămân în spatele pieptului (scapulae alatae) - aceasta este forma expirativă a toracelui Apare la indivizi ascuțit emaciați, cu fizic astenic, cu tuberculoză, cancer pulmonar Pieptul în formă de pâlnie - pieptul cizmarului - prezintă o anomalie sub forma unei depresiuni, respectiv, a părții inferioare a sternului Toracele scafoid este o adâncire, asemănătoare ca formă cu adâncirea unei bărci, situată în partea superioară și mijlocie a sternului (spre deosebire de pieptul în formă de pâlnie) Pieptul rahitic - are două trăsături caracteristice: proeminentă brusc înainte sternul sub formă de proeminență verticală ("piept de pui") sau orizontală, îngroșări sub formă de mărgele la joncțiunea cartilajelor costale în os - "mărgele rahitice" Determinăm deformarea toracelui: bombarea unor părți ale toracelui, retragerea unor părți ale toracelui, localizarea claviculelor, localizarea omoplaților, modificări ale coloanei vertebrale Cu curbură a coloanei vertebrale: lateral (scolioză), spate (cifoză) cu formarea unei cocoașe (gibbus), înainte (lordoză), curbură combinată a coloanei vertebrale în lateral și înapoi (cifoscolioză) Aceste deformări ale pieptului duc la încălcări severe ale funcției aparatului respirator Deformări unilaterale toracice: O creștere a dimensiunii uneia dintre jumătățile toracelui: acumulare de lichid în cavitatea pleurală (hidrotorax), acumulare de aer în cavitatea pleurală (pneumotorax), atât lichid, cât și aer în cavitatea pleurală (hidropneumotorax) Reducerea dimensiunii unei jumătăți sau a unei părți a toracelui: îndepărtarea unei părți sau a întregului plămân (lobectomie, pulmonectomie) pentru tuberculoză, cancer pulmonar; încrețirea unei părți a plămânului cu creșterea țesutului conjunctiv după tuberculoză pulmonară, pneumonie; colapsul unei părți a plămânului (atelectazie); dezvoltarea adeziunilor pleurale O scădere sau creștere a volumului uneia dintre jumătățile pieptului duce la faptul că pieptul devine asimetric Simetria participării ambelor jumătăți ale pieptului la actul de respirație Întârzierea uneia dintre jumătățile pieptului în actul respirației poate fi observată cu o scădere sau creștere a volumului uneia dintre jumătățile pieptului, așa cum sa menționat deja mai sus În plus, întârzierea uneia dintre jumătățile toracelui în actul respirației poate fi observată și cu un torace fiziologic fără deformări în cazuri de pneumonie lobară, abces pulmonar și alte procese patologice care conduc la o scădere unilaterală a suprafeței respiratorii zonă Întărește întârzierea jumătății afectate a toracelui în actul respirației, implicarea în procesul patologic al pleurei Determinarea tipului de respirație, a ritmului și a frecvenței respirației pe minut Tipul de respirație Opțiuni fiziologice: toracice (costale), abdominale (diafragmatice), mixte Dacă mișcările respiratorii se efectuează prin reducerea intercostalului capitolul mușchii, apoi vorbesc despre tipul pieptului (inerent femeilor) Cu respirația de tip abdominal, mișcările respiratorii sunt efectuate prin contractarea diafragmei (mai frecventă la bărbați) Cu un tip de respirație mixt, mișcările respiratorii apar datorită contracției mușchilor intercostali și a diafragmei (apare la vârstnici) În condiții de patologie, tipul de respirație care este obișnuit pentru o anumită persoană poate fi pervertit De exemplu, respirația abdominală se transformă într-una toracică cu ascită, apendicită și hepatomegalie Tipul de respirație toracică se transformă în abdominală în patologia plămânilor (tuberculoză, pneumonie) sau pleura (pleurezie), precum și durere în piept (nevralgie intercostală, pleurezie uscată) Tipul de respirație abdominală sau toracică se transformă în mixt în timpul unui atac de astm bronșic Rata de respiratie Norma pentru un adult în repaus este de - pe minut, pentru un nou-născut - de mișcări pe minut Odată cu vârsta, frecvența mișcărilor respiratorii scade O scădere (bradipnoe) a frecvenței mișcărilor respiratorii se observă fiziologic în timpul somnului ( - pe minut) O creștere (tachipnoe) a frecvenței mișcărilor respiratorii se observă în mod normal cu suprasolicitare fizică și neuropsihică În condiții patologice, se observă o scădere a frecvenței respiratorii cu îngustarea laringelui sau a traheei (încetinirea inspirației) și adesea cu îngustarea bronhiilor mici în timpul unui atac de astm bronșic (încetinirea expirației), precum și cu comă diabetică, creșterea intracranienă presiunea si deprimarea centrului respirator O creștere a frecvenței respiratorii în condiții patologice se observă cu febră, cu majoritatea bolilor respiratorii care împiedică schimbul de gaze în plămâni (pneumonie, emfizem, atelectazie, hidro- și pneumotorax etc ), cu o poziție ridicată a diafragmei, precum şi cu boli ale organelor circulatorii Ritmul respirației în condiții fiziologice trebuie să fie corect Într-o serie de stări patologice, ritmul respirației este perturbat Dacă o încălcare a ritmului de respirație se repetă într-o anumită secvență, atunci o astfel de respirație se numește periodică Variante ale respirației periodice: respirația Cheyne-Stokes, respirația Biot Respirația Cheyne-Stokes: perioadele de apnee (oprirea respirației) alternează cu perioade de respirație profundă La copii și vârstnici, o astfel de respirație poate fi normală în timpul somnului Respirația Cheyne-Stokes poate apărea cu insuficiență cardiacă, uremie, asuprirea centrului respirator de către medicamentele farmacologice, afectarea creierului (de regulă, cu afectarea bilaterală a emisferelor sau diencefalului) Respirația lui Biot: respirația ataxică se caracterizează prin absența oricărui ritm Poate fi superficială sau profundă și poate fi însoțită de scurte pauze Cauze - afectarea creierului sau deprimarea centrului respirator cu medicamente farmacologice Respirația Kussmaul: respirație profundă din cauza acidozei metabolice (pH sânge , - , ) Poate fi rapid, rar sau are o frecvență normală B Palparea toracelui Sarcini: clarificarea datelor de examinare, determinarea durerii toracice, determinarea elasticității (rezistenței) toracelui, determinarea tremurului vocii Prin palpare, precizăm forma pieptului, simetria participării ambelor jumătăți ale pieptului la actul de respirație Palparea poate dezvălui localizarea durerii în piept, prevalența acesteia în patologia coastelor, mușchilor, inflamația mușchilor intercostali - nevralgie intercostală Durerile pleurale nu sunt detectate la palpare Durerea în piept de origine pleurală este agravată prin înclinarea trunchiului în partea sănătoasă Durerile pleurale sunt reduse dacă pieptul este imobilizat prin strângerea lui din lateral cu mâinile (simptomul lui Yanovsky) La o persoană sănătoasă, pieptul este elastic (elasticitatea se determină prin apăsarea pe torace în direcția antero-posterior (stern - coloana vertebrală) și în secțiunile laterale) Elasticitatea toracelui scade cu emfizem (creșterea umplerii cu aer a plămânilor), cu hidrotorax (lichid în cavitatea pleurală), atelectazie (colapsul plămânilor), inflamație extinsă a plămânilor, cu o tumoare a pleurei și plămânilor, cât şi la bătrâneţe Tremuratul vocii (cremitus vocal este) este o definiție palpativă a conducerii vocii spre piept Tremuratul vocii este determinat de impunerea palmelor sau falangelor terminale ale degetelor pe locurile simetrice ale pieptului La o persoană sănătoasă, vocea tremurândă în zonele simetrice se simte aproximativ la fel, în zonele superioare este ceva mai puternică, în zonele inferioare este mai slabă În condiții patologice ale organelor respiratorii, tremurul vocii poate fi crescut, slăbit sau deloc detectat Tremur crescut al vocii - atunci când o suprafață mare a țesutului pulmonar sau un întreg lob al plămânului devine densă, fără aer, cu condiția să se păstreze permeabilitatea bronhiei (pneumonie croupoasă, tuberculoză) Partea a II-a Pneumologie cules, atelectazie de compresie) Slăbirea tremurului vocii - cu acumularea de lichid sau aer în cavitatea pleurală, cu blocarea unei bronhii mari de către un corp străin sau tumoră Cu emfizem, există o slăbire uniformă simetrică a tremurului vocii În condiții fiziologice, slăbirea tremurului vocii se observă în obezitate Absența tremurului vocii se observă cu un exudat mare în cavitatea pleurală B Percuție Percuția (percussio) - (lat Literal "prin piele"), este o metodă de cercetare bazată pe percuția pe suprafața corpului evaluând simultan sunetele primite Percuția era cunoscută de medicii din antichitate, dar data nașterii metodei percuției trebuie luată în considerare , când medicul vienez Auenbrugger și-a publicat lucrarea despre percuția directă (bătând direct pe capetele degetelor îndoite și pe jumătate îndoite ale mâinii drepte) pieptul) În , Piorri a propus percuția mediocră în locul percuției directe, făcând lovituri cu degetul pe un plesimetru atașat de corp, primind în același timp lovituri mai clare și mai distincte În , Wintrich a propus percuția mediocră cu un ciocan și un plesimetru (etapa instrumentală a percuției) În prezent, se utilizează metoda deget-deget de percuție Avantajele acestei metode: medicul este independent de instrument, plesimetrul degetelor este confortabil si se adapteaza usor la orice suprafata a corpului, percutia este evaluata pe baza atat a senzatiilor acustice cat si a celor tactile La atingerea corpului uman, au loc mișcări oscilatorii ale organelor și țesuturilor situate adânc de locul percuției Natura acestor fluctuații (amplitudine, frecvență, durată) este determinată de structura organelor subiacente, de starea și proprietățile țesuturilor, precum și de puterea percuției Percuția pieptului oferă toate cele trei varietăți principale de ton de percuție: clar (pulmonar), plictisitor, timpanic Un sunet pulmonar clar se obține prin percuția acelor părți ale toracelui unde, direct în spatele toracelui, există un țesut pulmonar nemodificat Sunetul pulmonar este lung, scăzut, puternic, non-timpanic Un sunet plictisitor (sau tocit) se obține pe piept oriunde se învecinează organe parenchimatoase dense - inima, ficatul În condiții patologice, se observă un sunet de percuție plictisitor atunci când aerul țesutului pulmonar scade sau cavitatea pleurală este umplută cu lichid Sunetul este înalt, liniștit, scurt, non-timpanic Sunet timpanic - obținut prin percuția toracelui oriunde este adiacent toracelui cavități care conțin aer Sunetul este puternic, lung, scăzut sau ridicat În mod normal, un sunet timpanic apare cu percuția abdomenului peste intestine, stomac Sarcini de percuție a plămânilor: identificarea focarelor (proceselor) patologice în plămâni și cavitățile pleurale, determinarea limitelor plămânilor, mobilitatea marginii inferioare a plămânilor, limitele și dimensiunile focarului patologic În acest sens, există percuția comparativă și percuția topografică În primul rând, se efectuează o percuție comparativă Percuția se face cel mai bine cu pacientul în poziție verticală sau șezând; la percuție în picioare, mâinile pacientului trebuie coborâte în jos, în poziție șezând - mâinile pe genunchi Expunerea pacientului la talie Percuția se efectuează cu o respirație calmă, uniformă Dirijarea percuției necesită respectarea unui număr de reguli Există reguli generale de percuție, principalele sunt: Degetul plesimetru (degetul mijlociu al mâinii stângi) trebuie să fie în contact strâns cu zona de percuție, iar degetele rămase trebuie separate de aceasta Degetul de percuție (degetul mijlociu al mâinii drepte) trebuie îndoit în unghi drept O lovitură de percuție nu trebuie aplicată cu toată mâna, ci doar prin flexia și extensia mâinii, adică doar datorită mișcării într-o articulație a încheieturii mâinii Loviturile ar trebui să fie scurte și sacadate Percuția comparativă Când efectuați percuția comparativă, trebuie respectate următoarele reguli: percuția este strict în locuri simetrice, forța loviturii de percuție trebuie să fie aceeași - medie, percuția începe din partea dreaptă sau din partea sănătoasă către pacient Percuția comparativă se realizează într-o anumită secvență - de sus în jos, din față în spate Percutați în următoarele puncte simetrice: Deasupra claviculelor (apexul plămânilor) Pe clavicule (claviculă - plesimetru) Sub clavicule (primul spațiu intercostal) Al -lea spațiu intercostal de-a lungul liniei medio-claviculare Al -lea spațiu intercostal cm lateral față de linia media-claviculară Al -lea spațiu intercostal de-a lungul liniei mediaxilare Deasupra omoplaților - În regiunea interscapulară de ori: la nivelul unghiului superior și unghiului inferior al omoplaților, degetul plesimetru este plasat vertical, omoplații sunt retractați maxim în lateral, pentru care pacientul își încrucișează brațele peste pieptul lui Sub omoplați (spațiul intercostal) - brațele pacientului sunt coborâte în jos La o persoană sănătoasă, cu percuție comparativă în puncte simetrice, sunetul poate să nu fie chiar același capitolul nakov Deci, deasupra apexului drept, sunetul este oarecum mai silențios și mai scurt în regiunea axilară dreaptă în comparație cu cea stângă În procesele patologice, sunetul de percuție se poate schimba fie spre plictisitor, fie spre timpan În direcția tocirii, ei disting: scurtarea, tocitura, un sunet surd, un sunet absolut plictisitor (matitate femurală) Aceste modificări apar în cazurile în care aerisitatea în plămâni scade sau aerisitatea este complet pierdută, țesutul devine mai dens (în stadiile incipiente ale pneumoniei croupoase); matitate - cu pneumonie focală, plictisitoare - inflamația ușoară fără aer-croupă trece în stadiul de "hepatizare" (plămânul devine dens, ca un ficat); sunet plictisitor - cu atelectazie Un sunet absolut plictisitor este determinat de acumularea de lichid în cavitățile pleurale deasupra proiecției acestui fluid Umbra timpanică sau sunet timpanic - atunci când plămânul conține mult aer (de exemplu, cu emfizem - un sunet de cutie, un fel de timpan) Aspectul local al sunetului timpanic - în prezența unei cavități în plămân (cu un abces, cavitate tuberculoasă), dacă este golit Un sunet timpanic cu o tentă metalică este observat cu un pneumotorax deschis Percuție topografică Regulile de bază ale percuției topografice: forța loviturii de percuție este liniștită, degetul plesimetru este situat paralel cu marginea determinată, mișcarea degetului plesimetru la o lățime de cel mult deget sau cm Respectarea secvenței: determinarea locației vârfurilor în față, determinarea locației vârfurilor în spate, determinarea limitelor inferioare ale plămânilor de-a lungul liniilor verticale, determinarea excursiei marginii inferioare a plămânilor de-a lungul liniilor verticale, determinarea limitelor și dimensiunilor a focarului patologic Marginile superioare ale plămânilor din față sunt situate în condiții fiziologice la , - cm deasupra claviculelor Vârful drept poate fi mai jos decât cel stâng cu , - cm În spate - la nivelul apofizei spinoase a vertebrei cervicale VII În condiții patologice, vârfurile sunt situate mai sus în emfizem Marginile inferioare ale plămânilor pot fi ridicate în timpul sarcinii, ascita (acumulare de lichid în cavitatea abdominală), flatulență (acumulare de aer), tumori mari în cavitatea abdominală, boli respiratorii (pleurezie exudativă, hidrotorax și pneumotorax) Marginile inferioare ale plămânilor pot fi omise numai cu emfizem Mobilitatea marginii pulmonare inferioare este determinată de axila sau lo linia de melasă (de obicei de-a lungul liniei axilare posterioare) pe ambele părți La un adult sănătos, este de - cm D Auscultatie Auscultatia (auscultatio) - o metoda de examinare obiectiva a pacientului, bazata pe ascultarea unor fenomene sonore naturale care apar in organism si nu sunt audibile la distanta Metoda auscultării directe a fost folosită în medicină încă de pe vremea lui Hipocrate Medicul francez Laennec a descoperit metoda în , în a fundamentat această metodă, a descris în detaliu și cu acuratețe fenomenele sonore care apar în diferite afecțiuni ale plămânilor și inimii În anii ai secolului trecut, metoda auscultării a fost introdusă în practica medicilor din Rusia - în clinicile lui S P Botkin (Petersburg) și G A Zakharyin (Moscova) - datorită lucrării lui Sokolsky "Examinarea bolilor cu auz și un stetoscop" ( ) ) Auscultarea conform metodei este împărțită: Direct (ascultare cu urechea) A mediocru (folosind un stetoscop, stetoscop-fonendoscop) În practica medicală, în prezent, se folosește în mare parte auscultația mediocră Un stetoscop tipic a fost propus de Filatov La efectuarea auscultării, trebuie respectate următoarele condiții: liniște în cameră, temperatura corespunzătoare a camerei (nu mai mică de ° C), expunerea pacientului de sus până la talie (dacă interferează linia părului de pe piept, trebuie să umeziți-l), o poziție confortabilă pentru medic și pacient Poziția verticală a pacientului, medicul îl ține cu mâna stângă Cea mai confortabilă poziție pentru pacient este așezarea pe un scaun, medicul este în dreapta lui Respirația pacientului trebuie să fie calmă, cu gura închisă Urmați secvența: începeți de la dreapta la stânga sau din partea sănătoasă către pacient Locurile de auscultare a plămânilor: Deasupra claviculelor (apexul plămânilor) Sub clavicule Al -lea spațiu intercostal de-a lungul liniei medio-claviculare Al -lea spațiu intercostal la cm spre exterior de linia media-claviculară În adâncimea fosei axilare (ascultați lobii superiori din dreapta și din stânga) Al -lea spațiu intercostal de-a lungul liniei mediaxilare (pe dreapta - lobul mijlociu, pe stânga - lobul superior) În spațiul - intercostal de-a lungul liniei axilare mijlocie - lobii inferiori din dreapta și din stânga În spate - aceleași puncte ca la percuție În cazul în care se determină modificări ale sunetelor respiratorii în orice punct de auscultare, este necesar să se deplaseze consecvent și treptat stetoscopul din acest punct în toate direcțiile până când apar fenomene sonore normale (până la limita schimbării) Partea a II-a Pneumologie sunete respiratorii) Când ascultați într-un punct dintr-o parte, este necesar să comparați intensitatea și durata inhalării și expirației și cu auscultația comparativă în două puncte simetrice - inspirație cu inspirație, expirație cu expirație Toate fenomenele auscultatorii din organele respiratorii pot fi împărțite în zgomote respiratorii principale și zgomote laterale Sunete respiratorii Este mai bine să ascultați sunetele respiratorii principale cu respirația calmă a pacientului prin nas (gura închisă), cele laterale - cu respirație mai profundă prin gura deschisă În primul rând, determinăm tipul de respirație și apoi zgomotele laterale Sunete respiratorii de bază La o persoană sănătoasă se aud două sunete respiratorii principale ( tipuri de respirație): Respirație veziculară (alveolară) Respirație bronșică (laringotraheală) Locul de formare a respirației veziculare este alveolele Respirația veziculoasă se formează în alveole ca urmare a îndreptării rapide a pereților acestora atunci când aerul intră în ei în timpul inhalării și pereții se prăbușesc în timpul expirației În același timp, pereții alveolelor intră în tensiune, fluctuează și fac zgomot, ceea ce se numește respirație veziculoasă Respirația veziculoasă este caracterizată ca un zgomot ușor de suflare, care amintește de pronunția literei "F" atunci când inhalați Respirația veziculoasă se aude pe toată perioada inhalării și în partea inițială a expirației Inhalarea este mai lungă și mai intensă decât expirația Grafic, expirația este V -V respirații Expirația este mai scurtă, deoarece pereții alveolelor, pe măsură ce aerul iese în timpul expirației, se cedează rapid, tensiunea și vibrațiile se sting, fenomenele sonore din vibrațiile lor scad Respirația veziculară se aude mai bine acolo unde masa de țesut pulmonar adiacent suprafeței toracice este mai mare, standardul se află în al -lea spațiu intercostal de-a lungul liniei medii-claviculare, în regiunea axilară, sub unghiurile omoplaților Modificări sau varietăți ale respirației veziculare: - Scăderea respirației veziculare - creșterea respirației veziculare, - respirație veziculoasă dificilă, - Respirație veziculoasă intermitentă (sau sacadată) Slăbirea respirației veziculare în condiții fiziologice: - cu o îngroșare accentuată a grăsimii subcutanate sau dezvoltarea excesivă a mușchilor în zona toracelui; - fără patologie a plămânilor la persoanele extrem de debilitate, cu durere în piept - de exemplu, cu o fractură a coastelor, când se datorează durerii în piept pacientul se cruță, respiră superficial; când diafragma este ridicată - ascita, flatulență În patologie, respirația veziculoasă slăbește: - cu dificultate în curgerea aerului în alveole - îngustarea traheei, îngustarea bronhiei principale (tumoare, edem, corp străin); - cu pierderea elasticității plămânilor - emfizem; - cu tumefacţie inflamatorie a septurilor alveolare - pneumonie croupoasă în stadiu iniţial, cu pneumonie focală; - cu îngroșarea foilor pleurale sau acumularea de lichid sau aer în cavitatea pleurală În acest caz, este dificil să conduci sunetele de la alveole la suprafața toracelui; - cu atelectazie obstructivă este posibil să nu se audă deloc Întărirea respirației veziculare se observă mai rar decât slăbirea In conditii fiziologice, o crestere a respiratiei veziculare poate fi cu munca fizica intensa, musculara, in astenici cu perete toracic subtire; la copiii sub ani, respirația este crescută și mult mai puternică decât la adulți Această respirație se numește puerilă În condiții patologice - cu dezvoltarea unui proces patologic, pe de o parte, atunci când plămânul sau o parte a acestuia este fără suflare (pneumonie lobară croupoasă, pleurezie exsudativă, pneumotorax) Un plămân sănătos preia funcția unui plămân cu handicap - aceasta este o întărire compensatorie sau indirectă Respirație veziculoasă grea Este o respirație mai aspră, mai aspră, neuniformă Cu această respirație, expirația se prelungește semnificativ, poate fi de respirații Se observă în bronșită, bronhopneumonie, când lumenul bronhiilor este îngustat din cauza edemului inflamator al membranei mucoase a bronhiilor mici și a bronhiolelor Există, de asemenea, respirație intermitentă sau sacadată Această respirație se caracterizează prin faptul că zgomotul respirator la inspirație nu se aude uniform, ci sub forma unor respirații scurte și intermitente separate, cu pauze între ele; o singură respirație Respirația sacadă poate fi auzită în condiții fiziologice, de exemplu, la un copil care plânge, când în timpul plânsului există o contracție neuniformă a mușchilor respiratori, atunci când ascultă pacienții într-o cameră rece Apariția respirației sacadice într-o zonă limitată, în special la vârful plămânului, indică o dificultate în trecerea aerului în alveole din cauza umflăturii inflamatorii a mucoasei bronșice sau a prezenței unui secret în micile bronhii care îngustează bronhiilor Poate tuberculoza Respirația bronșică se formează în laringe, trahee când aerul trece prin glotă (locul în care se formează respirația bronșică este glota) Aerul în timpul inhalării, care trece printr-o glotă îngustă, provoacă turbulențe, dând zgomot În faza de expirare, aerul care trece din trahee Capitolul Schema si metode de cercetare in afectiunile aparatului respirator într-un laringe mai larg, face și mișcări vortex, se creează zgomot Și din moment ce glota este mai îngustă în faza de expirare, sunetele din timpul expirației devin mai puternice, mai lungi, mai aspre Zgomotele rezultate din mișcarea aerului prin laringe se propagă de-a lungul arborelui bronșic, dar nu sunt conduse la piept Această respirație la locul formării ei se numește laringotraheală Respirația bronșică poate fi reprodusă prin pronunțarea literei "X" la expirare Cu respirația bronșică, expirația este mai lungă, mai puternică Standardul respirației bronșice în condiții fiziologice se aude peste laringe, trahee, în locurile de proiecție pe piept ale bifurcației traheei (aceasta este fosa jugulară), în fața manubriului sternului, în spatele în regiune interscapulară la nivelul vertebrelor - toracice, la nivelul apofizei spinoase -a vertebre cervicale Deasupra altor părți ale toracelui, din cauza stratului masiv de țesut pulmonar, între suprafața toracelui și bronhii, respirația bronșică este înfundată și nu se aude Dacă respirația bronșică se aude în locuri unde se aude în mod normal respirația veziculoasă, atunci o astfel de respirație bronșică se numește respirație bronșică patologică Respirația bronșică patologică se efectuează pe suprafața toracelui în anumite condiții: Boli ale plămânilor, însoțite de compactarea țesutului pulmonar, când se păstrează permeabilitatea bronhiei aferente (acest lucru se întâmplă cu pneumonia croupoasă în etapa a -a, când alveolele sunt umplute cu exsudat, aerul nu intră în ele, lor pereții nu pot oscila, nu există condiții pentru formarea respirației veziculare; cu tuberculoză pulmonară, infarct pulmonar) Cu atelectazie compresivă, colaps al plămânului din cauza compresiei cu lichid sau aer În aceste cazuri, aerul nu pătrunde în alveole, pereții acestora nu vibrează, nu se poate forma respirația veziculoasă, iar țesutul pulmonar se îngroașă și devine un bun conductor al respirației bronșice la suprafața toracelui Dacă există o cavitate în plămân (abces, cavitate), dacă este liberă de conținut și comunică cu bronșia În aceste cazuri, nu numai condițiile pentru efectuarea respirației bronșice se îmbunătățesc, deoarece există întotdeauna o compactare a țesutului pulmonar în jurul cavității, dar cavitatea în sine, ca rezonator, amplifică fenomenele sonore Cu pneumotorax deschis Respirația bronșică are varietăți: Respirația amforică Amintește de sunetul care poate fi obținut atunci când aerul este suflat într-un vas gol Amfora este un vas cu gâtul îngust Respirația amforică apare atunci când există a o cavitate cu diametrul de cel putin - cm, comunicand cu o bronhie mare, situata aproape de suprafata toracelui Expirația este mai lungă decât inspirația, dar mai liniștită decât respirația bronșică normală Respirație bronșică liniștită Poate fi auzit în zona atelectaziei de compresie Plămânul compactat este situat mai aproape de bronhiile mari Respirația bronșică metalică se caracterizează printr-un sunet puternic și un timbru foarte ridicat, care amintește de sunetul care apare la lovirea metalului Respirația bronșică metalică poate fi auzită numai cu pneumotorax deschis, când aerul din cavitatea pleurală comunică cu mediul extern Respirația stenotică se caracterizează prin creșterea respirației bronșice, care amintește de sunetul unui ferăstrău Se observă cu îngustarea traheei sau a bronhiilor mari și se auscultă în locurile de auscultare a respirației bronșice fiziologice Sunete respiratorii adverse Wheezing: Uscat Umed Crepitus Zgomot de frecare a pleurei În mod normal, zgomotele respiratorii adverse nu sunt audibile Se aud cel mai bine cu o respirație profundă pe gură Wheezing (rhonchi) apare atunci când există un secret anormal în căile respiratorii Rale uscate (rhonchi sicci) se formează ca urmare a acumulării de spută vâscoasă în lumenul arborelui traheobronșic, aderând la peretele bronhiei și vibrând ca și corzile ca urmare a mișcării aerului Se aud la inspirație și expirație (în ambele faze ale ciclului respirator), pot avea diferite nuanțe de volum, înălțime și timbru, în funcție în principal de diametrul bronhiilor afectate și de viteza de mișcare a aerului în acestea În funcție de însumarea fenomenelor sonore, rale uscate se împart în înalte, înalte (rhonchi sibilantes) și joase, bas (rhonchi sonoris) În funcție de prevalența și severitatea procesului inflamator bronșic, acestea pot fi locale sau răspândite, abundente sau rare Rale umede (rhonchi humidi) rezultă din acumularea în lumenul bronhiilor de conținut lichid de orice origine (sputa, transudat, sânge, lichid de aspirație), mai des alveolar (pneumonie, edem pulmonar) Se aud și rafale umede pe inspirație și expirație; în funcție de calibrul bronhiilor în care apar, acestea se împart în bule mici, medii și mari Crepitus (crepitatio - trosnet) apare în alveole și se aude doar la inspirație Condiția fizică pentru formarea sa este apariția în lumen Partea a II-a Pneumologie alveole cu o cantitate mică de conținut lichid (de exemplu, în faza inițială și în perioada de resorbție a pneumoniei, cu edem pulmonar incipient, când nu există efect de "inundare" completă a alveolelor) În același timp, în faza de expirație, pereții alveolari se lipesc între ei, care, la înălțimea fazei de inhalare, formează, odată cu separarea simultană a unui număr mare de alveole, un efect sonor deosebit care seamănă cu un trosnet care apare atunci când un mic smoc de păr este frecat peste ureche cu degetele Zgomot de frecare a pleurei În mod normal, în timpul unui act respirator, alunecarea pleurei parietale și viscerale are loc în tăcere - datorită suprafeței lor netede și prezenței unei cantități mici de lichid în cavitatea pleurală În diferite condiții patologice, aceste proprietăți fiziologice sunt încălcate și sunt create condiții pentru o frecare mai puternică a foilor pleurale unele față de altele, cu apariția unui zgomot patologic suplimentar - "zgomot de frecare pleurală" Principalele condiții pentru apariția ei sunt: apariția rugozității, neregularități la suprafața foițelor pleurale (inflamație, depunere de fibrină, cicatrici, aderențe etc ) și o uscăciune accentuată a foilor pleurale (pleurezie uscată) În acest din urmă caz, când apare un revărsat în cavitatea pleurală, frunzele sale se depărtează și zgomotul de frecare pleurală poate dispărea, în ciuda deteriorării stării generale a pacientului Se aude în ambele faze ale actului respirator, din punct de vedere al culorii sunetului seamănă cu un scârțâit la mers pe zăpadă uscată, și se păstrează atunci când se imită actul de respirație În unele cazuri, apar dificultăți atunci când se încearcă distingerea crepitusului de râuri umede cu barbotare fin și de frecarea pleurală În astfel de cazuri, pot fi utilizate următoarele trăsături distinctive: crepitusul se aude numai la inspirație, zgomotul de frecare pleurală crește odată cu presiunea asupra pieptului cu un stetoscop la locul de ascultare; alte fenomene sonore nu se schimbă, respirația șuierătoare își poate schimba caracterul după tuse până la dispariția completă; zgomotul de frecare al pleurei nu se modifică Bronhofonie Principiile fizice și regulile de studiu sunt aceleași ca atunci când se folosește tremurul vocii, în contrast cu care este determinat de metoda de auscultare pe fundalul vorbirii în șoaptă ("o ceașcă de ceai") Puncția pleurală Este folosit pentru studierea conținutului pleural în scopuri de diagnostic, precum și pentru îndepărtarea efuziunii din cavitatea pleurală, urmată de introducerea în ea a anumitor substanțe medicinale în unele cazuri (de obicei antibiotice sau antiseptice) Puncția se efectuează în poziția șezând a pacientului, sub anestezie locală, cu respectarea regulilor de asepsie necesare, în spațiul intercostal - de-a lungul linia axilară posterioară sau în regiunea de cea mai mare matitate a percuției Trebuie amintit că, odată cu evacuarea rapidă a unei cantități mari de lichid din cavitatea pleurală (mai mult de ml), pacientul poate dezvolta o stare colaptoidă Metode de cercetare de laborator Analize generale de sânge Vă permite să identificați o serie de caracteristici importante din punct de vedere diagnostic: leucocitoză neutrofilă cu o deplasare a formulei leucocitelor spre stânga; VSH accelerat; apariția granularității toxice a neutrofilelor, care servesc drept criterii de activitate, precum și, într-o anumită măsură, severitatea procesului inflamator în sistemul bronhopulmonar Leucopenia în astfel de cazuri poate fi un semn nefavorabil din punct de vedere prognostic O scădere a nivelului de limfocite din sânge indică o insuficiență a sistemului imunitar Cu sângerări pulmonare abundente sau repetate, precum și în cazurile de boli supurative acute și în special cronice ale plămânilor, neoplasme maligne, anemie se poate dezvolta cu o scădere a nivelului de hemoglobină din sânge la - g / l și mai jos În lipsa cronică de oxigen, dimpotrivă, se dezvoltă adesea eritrocitoza, ceea ce duce la îngroșarea sângelui cu o scădere bruscă a VSH la - mm/oră Analiza urinei În formele severe de patologie pulmonară, prezența proteinelor este adesea detectată (albuminurie febrilă, "rinichi toxic") În mod normal, proteinele din urină nu sunt determinate prin metode convenționale de laborator Proteinuria poate fi o reflectare a insuficienței cardiace pulmonare; cu tratament eficient cu glicozide cardiace și diuretice, de obicei dispare În procesele supurative cronice din plămâni (bronșiectazie, empiem pleural etc ), modificările patologice persistente în urină reflectă dezvoltarea amiloidozei Examinarea sputei Natura sputei: Mucoasa (ARI, bronșită catarrală, astm bronșic) Mucopurulent (bronșită cronică, pneumonie) Este un amestec de mucus și puroi cu predominanță de mucus Purulent-mucoasa - contine puroi si mucus cu predominanta de puroi (bronsita cronica purulenta, bronsiectazii, pneumonie in abces) Purulent - nu conține mucus Apare în cazul unei pătrunderi în bronhia de drenare a conținutului unui abces pulmonar sau al empiemului pleural capitolul Muco-sângeros - constă din mucus stricat cu sânge (pneumonie masivă, cancer bronșic) Mucos-purulent-sângeros - conține toate cele trei componente, amestecate uniform între ele (bronșiectazie, tuberculoză, cancer bronșic) Secreții de sânge (sângerare pulmonară) Sputa seroasă - observată cu edem pulmonar (insuficiență ventriculară stângă) Consecvență: Vâscos Gros Lichid Cantitatea de spută (poate varia foarte mult): O cantitate mică de spută este eliberată în timpul inflamației tractului respirator (IRA, traheită, bronșită) O cantitate copioasă de spută (de la , la litri) este secretată de obicei din cavitățile din țesutul pulmonar (abces, empiem, bronșiectazie sacculară, hipoplazie chistică), cu edem pulmonar Când apără o mare parte a sputei purulente, aceasta este împărțită în două straturi - purulent și seros (abces pulmonar) sau trei - purulent, seroase și mucoase (bronșiectazie, cavitate tuberculoasă) Miros Sputa proaspăt izolată este de obicei inodoră Un miros neplăcut poate apărea cu boli purulente ale plămânilor, o tumoare în descompunere; se remarcă un miros fetid (putrid) cu cangrenă pulmonară Incluziuni patologice: Spirale Kurshman - gipsurile de bronhii mici se găsesc în astmul bronșic Cristalele Charcot-Leiden se formează în timpul descompunerii eozinofilelor (forme exogene de astm bronșic) Dopurile purulente (dopurile Dietrich) se găsesc în bronșiectazie Bucăți necrozate ale plămânului (abces, gangrenă), bucăți de tumoră în descompunere, corpi străini Examinarea microscopică a sputei vă permite să detectați: Celule tumorale (atipice) Leucocite - găsite în orice spută; în mucoasă - singur (până la - în câmpul vizual), în purulente - acoperă complet întregul câmp vizual În inflamația nespecifică predomină neutrofilele, în inflamația tuberculoasă predomină limfocitele Eritrocitele unice pot fi găsite în orice spută; intalnit in numar mare in hemoptizie si pulmonara scurgeri (infarct pulmonar, pneumonie larg răspândită, bronșiectazie, formațiuni de cavitate în țesutul pulmonar, edem pulmonar) Eozinofile Detectarea a mai mult de % din eozinofilele din spută sugerează o formă exogenă de astm bronșic Examenul microbiologic (bacterioscopia frotiurilor colorate, culturi de spută pe medii nutritive speciale) vă permite să identificați și să identificați agenții cauzatori ai unei infecții pulmonare, precum și să determinați sensibilitatea acestora la medicamentele antibacteriene Examinarea lichidului pleural O creștere a volumului de lichid pleural (efuziune) se poate datora inflamației foilor pleurale (exudat) sau creșterii presiunii în sângele și vasele limfatice ale plămânilor și "transpirarea" părții lichide a conținutului acestora în pleurală cavitate (transudat) La examinarea lichidului pleural se evaluează culoarea și transparența acestuia (transparentă, tulbure, hemoragică), mirosul (putrefactiv în prezența infecției anaerobe) Natura exudatului: seros, seros-fibrinos (tuberculoză), purulent, putrid (empiem pleural), hemoragic (cancer, infarct pulmonar), chilos (patologia ductului limfatic toracic) Diagnosticul diferențial al traceudatului și exsudatului se bazează pe următoarele teste de laborator: densitatea relativă a transudatului este sub , iar conținutul de proteine este mai mic de g/l; cu revărsări inflamatorii, aceste cifre depășesc cifrele date Dintre elementele celulare în procesele inflamatorii nespecifice, în special purulente în revărsat, predomină neutrofilele, în tuberculoză - limfocite, boli alergice - eozinofile, în tumori, leziuni toracice - eritrocite Valoarea diagnostică este depistarea în revărsatul pleural al celulelor tumorale, Mycobacterium tuberculosis (rar) Pentru a identifica agentul patogen și a determina sensibilitatea acestuia la antibiotice, se efectuează un studiu microbiologic al punctului pleural Metode de cercetare biochimică În bolile sistemului respirator, ele sunt utilizate pentru a detecta un proces inflamator activ (în special cu un curs asimptomatic al bolii), pentru a determina gradul de activitate, severitatea inflamației bronhopulmonare, precum și eficacitatea tratamentului În acest scop, determinarea cantitativă a următorilor indicatori biochimici este cea mai utilizată: nivelul proteinelor totale și al fracțiilor proteice din sânge, proteina C reactivă, acizii sialici, seromucoid, haptoglobină, fibrinogen din sânge Partea a II-a Pneumologie Metode imunologice Teste cutanate: Alergic (pentru a identifica un anumit alergen) Tuberculină (pentru a detecta infecția organismului cu infecție tuberculoasă, în principal la copii) Testele serologice relevă prezența antigenelor și anticorpilor specifici în serul sanguin Determinarea nivelului de limfocite T și B și subpopulațiile acestora, imunoglobulinele din fluide biologice se realizează în laboratoare imunologice speciale Metode instrumentale de cercetare Metode cu raze X Fluorografia organelor toracice este utilizată în principal pentru examinarea preventivă în masă a populației Radiografia simplă a plămânilor în diferite proiecții este cea mai comună metodă cu raze X pentru diagnosticarea bolilor pulmonare, precum și pentru monitorizarea eficacității măsurilor terapeutice în curs Examinarea cu raze X stratificată tomografică a plămânilor Se utilizează după anumite indicații pentru un diagnostic mai precis al formării patologice a umbrei în plămâni Roentgenoscopia toracică este utilizată în prezent relativ rar datorită utilizării pe scară largă a metodelor grafice, conform indicațiilor înguste (de exemplu, dacă este necesară monitorizarea dinamică a cursului procesului patologic în plămâni, precum și pentru un diagnostic local mai precis) Bronhografia este o metodă de contrast cu raze X pentru examinarea bronhiilor și formațiunilor cavității din plămâni; în același timp, în tractul respirator este introdus în prealabil un agent de contrast cu raze X (iodolipol) Vă permite să detectați bronșiectazii (saculare sau cilindrice), abcese și cavități în țesutul pulmonar, îngustarea oncogenă și deformarea bronhiilor Angiografia plămânilor este un studiu al stării vaselor pulmonare folosind un agent de contrast (cardiotrast), care este injectat printr-un cateter direct în artera pulmonară Se utilizează pentru suspiciunea de embolie pulmonară, cu malformații ale plămânilor Tomografia computerizată și tomografia prin rezonanță magnetică nucleară (RMN) sunt cele mai avansate, dar încă greu de accesat pentru utilizare pe scară largă, metode de cercetare care permit diferențierea țesuturi foarte puțin diferite și modificări ale acestora, ceea ce face posibilă detectarea diferitelor modificări patologice ale plămânilor cu un grad ridicat de precizie Metode endoscopice Traheobronhoscopia - este utilizată pentru examinarea vizuală a membranei mucoase a traheei și a bronhiilor din ordinul І-ІП Este produs de un dispozitiv special - un bronhofibroscop Este cea mai importantă metodă de diagnosticare a bolilor purulente și neoplazice ale organelor respiratorii și, în unele cazuri, o metodă terapeutică valoroasă (sanificarea arborelui bronșic, îndepărtarea corpurilor străine etc ); permite, cu ajutorul unor aparate speciale, biopsia zonelor afectate ale bronhiilor cu examen patomorfologic ulterior, mai ales daca se suspecteaza un proces tumoral Pe langa bronhoscopie, dupa indicatii speciale, in unele cazuri se pot folosi toracoscopia si mediastinoscopia Metode de diagnosticare funcțională Principalele metode de studiere a funcției respirației externe (RF): - spirometrie; - pneumotahometrie; - pletismografie corporală; - studiul difuziei pulmonare; - măsurarea complianţei pulmonare; - ergospirometrie; - calorimetrie indirectă Dacă primele două metode pot fi considerate screening și obligatorii pentru utilizare în toate instituțiile medicale care monitorizează, tratează și reabilita pacienții pulmonari, atunci următoarele trei (pletismografia corporală, studiul capacității de difuzie și complianța pulmonară) sunt metode mai avansate și mai costisitoare În ceea ce privește ergospirometria și calorimetria indirectă, acestea sunt metode destul de complexe, care nu sunt încă utilizate pe scară largă și care încă nu au intrat în practica clinică de zi cu zi Metodele funcționale moderne fac posibilă evaluarea unor caracteristici ale funcției respiratorii precum conducerea bronșică, umplerea cu aer, proprietățile elastice, capacitatea de difuzie și funcția mușchilor respiratori Deși metodele funcționale fără a ține cont de tabloul clinic și alte date nu sunt suficiente pentru stabilirea inițială a unui diagnostic nosologic, ele sunt absolut necesare pacienților pulmonari pentru a evalua sindroamele individuale de disfuncție respiratorie SINDROME PRINCIPALE PENTRU BOLI RESPIRATORII Un sindrom este o combinație de simptome (semne) interdependente cauzate de o singură patogeneză Bolile bronhopulmonare se manifestă prin numeroase simptome care pot fi combinate în sindroame principale sindrom de infiltrare pulmonară Etiologie Cea mai frecventă cauză este inflamația cauzată de pneumococi (pneumonie), Mycobacterium tuberculosis (tuberculom), alte bacterii și viruși Un alt motiv este cancerul pulmonar periferic Patogeneza Reacția inflamatorie începe cu alterarea țesutului pulmonar sub influența factorilor nocivi și eliberarea de substanțe biologic active - mediatori inflamatori (histamină, serotonină, bradikinină) Următorul pas este exsudația și apoi etapa de proliferare Tabloul clinic Luați în considerare tabloul clinic pe exemplul inflamației pneumococice a țesutului pulmonar - pneumonie croupoasă Boala decurge ciclic Clinic, sindromul de infiltrare inflamatorie a plămânului trece prin trei etape: stadiul mareei, stadiul hepatizării (roșu și gri), stadiul rezoluției Prima etapă a sindromului de infiltrare inflamatorie a plămânului: alveolele se umflă, se îngroașă, pereții lor devin mai puțin elastici, există o cantitate mică de exudat în lumen, pereții alveolelor sunt doar umeziți cu exudat Plângeri: tuse uscată, dificultăți de respirație mixte, febră mare, transpirații, slăbiciune Examinarea toracelui - întârziere a jumătății afectate a toracelui în actul de respirație, respirație crescută - tahipnee Palparea toracelui: fara durere Elasticitatea toracelui pe partea laterală a leziunii este oarecum redusă, tremurul vocii este ușor crescut peste lobul afectat al plămânului, deoarece țesutul pulmonar este ușor compactat Percuția toracică: percuția comparativă dezvăluie tonalitatea sunetului pulmonar pe zona afectată lei pulmonar, deoarece tesutul pulmonar afectat este mai dens iar sunetul este mai silentios, mai scurt si mai sus Percuția topografică - o scădere ușoară a mobilității marginii inferioare a plămânului pe partea laterală a leziunii Auscultarea plămânilor: respirația este veziculoasă, slăbită, deoarece elasticitatea pereților alveolari scade din cauza infiltrației lor inflamatorii Sunete respiratorii adverse - crepitus "indux", deoarece alveolele sunt umezite cu exudat Bronhofonia este oarecum crescută A doua etapă a sindromului de infiltrare inflamatorie este etapa de hepatizare, când alveolele sunt complet umplute cu exudat, țesutul pulmonar afectat se apropie de ficat în densitate Tabloul clinic se schimbă Reclamații: tusea devine umedă, există puțină spută (până la - ml), de culoare ruginită, deoarece eritrocitele intră în lumenul alveolelor împreună cu exudatul Cu implicarea reactivă a pleurei în procesul inflamator, există o plângere de durere în piept în timpul respirației Durerea scade în poziția orizontală a pacientului pe partea laterală a leziunii Se intensifică dispneea mixtă Rămâne febră mare, slăbiciune, transpirație Examinarea toracelui: întârzierea părții afectate în actul respirației este mai pronunțată tahipnee Palparea toracelui: elasticitatea toracelui pe partea laterală a leziunii este redusă mai mult decât în prima etapă Voce crescută tremurând peste lobul afectat al plămânului Percuția toracică: percuție comparativă - un sunet plictisitor peste proiecția zonei afectate a țesutului pulmonar, deoarece această zonă este densă, ca și ficatul ("hepatizare"), dar nu atinge totușitatea "femurală" Percuția topografică - restrângerea mobilității marginii inferioare a plămânului pe partea laterală a leziunii Auscultarea plămânilor: respirație bronșică peste proiecția lobului inflamat, deoarece alveolele sunt complet umplute cu exudat, nu există condiții pentru formarea respirației veziculare; o parte a plămânului este compactată, iar țesutul dens conduce bine sunetul prin bronhiile corespunzătoare din glota laringelui Sunete respiratorii adverse: fără crepitus Un zgomot de frecare pleurală poate apărea dacă infiltratul inflamator este situat lângă foile pleurale Bronhofonia este crescută Partea a II-a Pneumologie A treia etapă de infiltrare inflamatorie a plămânului este etapa de rezoluție, exudatul din alveole este absorbit, aerul intră în alveole Plângeri: tuse productivă cu spută mucopurulentă, dificultăți de respirație scade, temperatura scade Examinarea toracelui: ca în prima etapă Palparea toracelui: ca în prima etapă Percuția toracelui: ca în prima etapă Auscultatie: apare respiratia veziculoasa slabita Apare un crepitus "redux" În același timp, pot exista râuri umede cu barbotare fine Bronhofonia este crescută Atelectazie Atelectazie - colapsul plămânului sau a unei părți a acestuia atunci când aerul este blocat să pătrundă în alveole din cauza blocării sau comprimării bronhiei adductor (atelectazie obstructivă) sau comprimării plămânului însuși din exterior (atelectazie de compresie) Sindromul de atelectazie obstructivă Etiologie Aspirație - blocarea bronhiilor de către un corp străin, vărsături Endogen - o încălcare a permeabilității bronhiei din cauza blocării de către o tumoare care crește în interiorul bronhiei (endobronșic), sau un secret vâscos Exogen - compresia bronhiilor din exterior de catre ganglionii limfatici, o tumoare a mediastinului Atelectazie reflexă Patogeneza Blocarea bronhiilor oprește accesul aerului la alveole, conținutul de aer al alveolelor scade brusc, trecând prin trei etape: - hipopneumatoza - continut scazut de aer; - distelectazie - colapsul incomplet al alveolelor; - atelectazie - alveolele nu contin aer, drept urmare peretii lor se prabusesc Semnificația fiziopatologică a atelectaziei: apariția hipoxemiei și insuficienței respiratorii; dezvoltarea unui proces infecțios-inflamator din cauza unei încălcări a funcției de drenaj și curățare a bronhiilor Tabloul clinic Reclamații: dificultăți de respirație, mai întâi inspiratorii și apoi mixte Examinarea toracelui: întârziere a părții afectate în actul respirației; retracția toracelui peste zona atelectaziei, pieptul este asimetric; îngustarea spațiilor intercostale; dificultăți de respirație - tahipnee Palparea toracelui: elasticitatea toracelui pe partea laterală a leziunii este redusă; tremuratul vocii este absent, deoarece bronhia este impracticabila Percuția toracică: percuție comparativă - tocitură pronunțată sau sunet tern Acea percuție grafică - marginea inferioară a plămânului pe partea laterală a leziunii este oarecum ridicată, mobilitatea acestuia este limitată Auscultarea plămânilor: respirația nu este auscultată (zona plămânului "tăcut") sau veziculată brusc slăbită Bronhofonia nu este definită Sindromul de atelectazie de compresie Etiologie Compresia plămânului din exterior cu revărsat pleural, transudat, sânge, aer în pleură (pneumotorax) sau o tumoare mare Patogeneza Hipopneumatoză - distelectazie - atelectazie Plămânul este apăsat pe rădăcină Tabloul clinic Reclamații: dificultăți de respirație mixte Examinarea toracelui: întârziere a părții afectate în actul respirației; dificultăți de respirație - tahipnee Palparea toracelui: o scădere a elasticității toracelui pe partea laterală a leziunii; vocea tremurândă în zona plămânului prăbușit este crescută Percuția toracelui: comparativ - totușirea sunetului pe zona plămânului prăbușit; topografic - restrângerea mobilității marginii inferioare a plămânului pe partea laterală a leziunii Auscultatie: respiratia este linistita, bronsica Nu se aud sunete respiratorii laterale Bronhofonia este crescută Sindromul hidrotorax Hidrotoraxul este o acumulare de lichid în cavitatea pleurală Exudatul este un fluid de origine inflamatorie (infectie, iritatie, traumatism) Se disting: seros, seros-purulent, purulent, putrefactiv, hemoragic, chilos, colesterol Transudat - transpirație neinflamatoare a părții lichide a sângelui cu încălcarea circulației sistemice și locale, sindrom nefrotic, ciroză hepatică, tulburări endocrine (mixedem) Tabloul clinic Reclamații: senzație de greutate pe partea laterală a leziunii, dificultăți de respirație de natură mixtă (datorită comprimării plămânului și atelectaziei acestuia) Examinarea toracelui: asimetrie a toracelui datorită creșterii volumului părții afectate a toracelui, aici se netezesc spațiile intercostale; întârziere a părții afectate a pieptului în actul respirației; tahipnee Palparea toracelui: rezistenta pronuntata a toracelui pe partea laterala a leziunii; nu se aude nicio voce care tremură din cauza efuziei Percuția toracelui: comparativ - sunet plictisitor ("femural") deasupra lichidului, tern - deasupra acestuia; topografice - capitolul marginea superioară a matei de-a lungul liniei Sokolov-Demoiseau cu exudat și o linie aproape orizontală cu transudat Mobilitatea marginii inferioare este puternic limitată Auscultarea plămânilor: nu există respirație peste zona de acumulare de lichid; zgomotele respiratorii laterale sunt absente; bronhofonia este absentă Sindromul pneumotorax Pneumotoraxul este o acumulare de aer în cavitatea pleurală Etiologie Pneumotorax spontan: Primar (fără manifestări clinice ale bolilor pulmonare) Secundar: boală pulmonară obstructivă cronică; starea astmatică în astmul bronșic; leziuni infecțioase și inflamatorii ale plămânilor; infarct pulmonar; neoplasme maligne; deteriorarea plămânilor prin radiații; sarcina pneumotoraxul neonatal Pneumotorax traumatic: Traumă penetrantă Leziune surdă Pneumotorax iatrogen: Toracocenteza Cateterizarea venei subclaviei Ventilatia cardiopulmonara Bronhoscopie Pneumotorax terapeutic Patogeneza Distinge: - pneumotorax deschis; - pneumotorax închis; - pneumotorax valvular (atunci cand aerul se acumuleaza in pleura in timpul inspiratiei cu incetarea iesirii acestuia din cavitatea pleurala la expiratie) Tabloul clinic Plângeri: durere în piept pe partea afectată; dificultăți de respirație de natură mixtă; tusind Examinarea toracelui: întârziere a părții afectate a toracelui în actul respirației; tahipnee Palparea toracelui: durere în zona afectată a pleurei parietale; rezistența toracelui pe partea laterală a leziunii; nu există nicio voce tremurândă în zona de acumulare a aerului Percuția toracelui: comparativ - sunet timpanic peste zona de acumulare a aerului; topografic - marginea inferioară a plămânului pe partea laterală a leziunii este deplasată în jos Mobilitatea lui este sever limitată Auscultarea plămânilor: fără respirație peste zona de acumulare a aerului; nu există sunete respiratorii laterale; bronhofonia este absentă sindromul cavităţii pulmonare Etiologie Forma cavernoasă de tuberculoză pulmonară, abces pulmonar, cancer pulmonar în putrefacție, bronșiectazie Condiții necesare pentru detectarea modificărilor fizice: diametrul cavității nu este mai mic de cm, locația cavității nu este mai adâncă de - cm, conexiunea cavității cu bronhie, cavitatea trebuie să conțină atât lichid si aer in acelasi timp, o rola de infiltrat inflamator in jurul cavitatii Tabloul clinic Reclamații: dificultăți de respirație de natură mixtă, deoarece zona suprafeței respiratorii a plămânilor scade; tuse cu scurgere de spută "gura plină" dimineața într-o anumită poziție, facilitând golirea cavității Examinarea toracelui: întârziere a părții afectate a toracelui în actul respirației; tahipnee moderată; posibilă retragere a toracelui peste o cavitate mare, îngustarea spațiilor intercostale Palparea toracelui: elasticitatea toracelui pe partea laterală a leziunii este redusă; tremuratul vocal peste cavitate este crescut (datorita rolului inflamator din jurul cavitatii) Percuția toracelui: comparativ - sunet timpanic peste proiecția cavității, de-a lungul periferiei - matitate; topografic - mobilitatea marginii inferioare pe partea laterală a leziunii este redusă Auscultarea plămânilor: respirația peste cavitate este bronșică, eventual (cu o cavitate mare) amforică, deoarece aerul dintr-o bronhie îngustă intră într-o cavitate largă și înapoi; râle sunt umede, barbotatoare medii si mari, sonore; bronhofonia este crescută Sindromul permeabilității bronșice afectate (bronhospasm) (sinonim cu sindromul bronho-obstructiv) Etiologie Bronșită cronică obstructivă, astm bronșic etc Patogeneza Tip organic de sindrom bronho-obstructiv: îngustarea cicatricială a bronhiilor; tumori endobronșice; prezența bronșiolitei; corpuri străine ale tractului respirator; dischinezie traheobronșică Tip funcțional: Exobronșic: o scădere a distensiei bronșice cu o scădere a reculului elastic al plămânilor (emfizem); scăderea capacității toracice (ascita, flatulență, obezitate) Endobronșic: creșterea tonusului mușchilor bronșici; hiperproducție de secreții bronșice; umflarea mucoasei bronșice (de exemplu, astmul bronșic) Tabloul clinic Reclamații: gradul extrem de dispnee de natură expiratorie este sufocarea (astmul) Inspecție generală: Partea a II-a Pneumologie poziție ortopnee - pacientul stă cu picioarele în jos, sprijinit de mâini (atârnat de mâini), - fixarea centurii scapulare Participarea mușchilor accesorii ai toracelui la respirație Umflare facială, cianoză Examenul toracelui: toracele este emfizematos (în stadiul de inspirație maximă) Se aude șuierăturile de la distanță Palparea toracelui: pieptul este rigid, excursia sa este brusc redusă, tremurul vocii este puternic slăbit în toate domeniile Percuția pieptului: comparativ - sunet puternic de percuție cu casetă în toate domeniile; topografice - marginile superioare ale plămânilor sunt ridicate, cele inferioare sunt coborâte Excursia marginii inferioare a plămânilor este brusc limitată Auscultarea plămânilor: respirație veziculoasă slăbită cu expirație prelungită; o masă de fluierături uscate de diferite tonuri (înalte, joase) Bronhofonia este slăbită sindrom de emfizem Emfizemul este o afecțiune caracterizată printr-o creștere în exces a volumului spațiilor de aer ale plămânului distal de bronhiolele terminale Etiologie Opțiuni pentru emfizem: Interstițial Alveolare: Obstructiv: Acut Cronic: primar; secundar Neobstructiv: Vicariat (compensator) Senil Cel mai frecvent emfizem difuz alveolar obstructiv cronic secundar, a cărui cauză principală este bronșita obstructivă cronică Patogeneza În bronșita obstructivă cronică, mecanismul valvei, care se dezvoltă ca urmare a deformării, spasmului bronhiilor, acumulării de mucus, îngroșării membranei mucoase, duce la acumularea de aer în alveole Progresia emfizemului și reducerea fluxului sanguin duc la o deteriorare a nutriției pereților alveolelor, o creștere a proceselor distrofice ale acestora și o deteriorare a proprietăților mecanice ale alveolelor În timp, apare atrofia alveolelor, aerul plămânilor crește, suprafața respiratorie scade Tabloul clinic Reclamații: dificultăți de respirație, pot fi mixte (în afara exacerbării bronșitei cronice) sau expiratorii (cu exacerbarea bronșitei cronice) Examenul toracelui: toracele este emfizematos; tahipnee Palparea toracelui: pieptul este rigid; tremurul vocii este uniform slăbit Dar; excursia toracelui este redusă Percuția pieptului: comparativ - sunet de percuție în casetă; topografice - marginile superioare ale plămânilor sunt ridicate, cele inferioare sunt coborâte Mobilitatea marginilor inferioare ale plămânilor este puternic limitată Auscultarea plămânilor: respirație veziculoasă slăbită cu expirație prelungită Bronhofonia este slăbită Sindromul insuficientei respiratorii Insuficiența respiratorie este o afecțiune în care nu se menține compoziția normală de gaz a sângelui arterial Manifestări principale: hipoxemie, hipercapnie, acidoză Există trei tipuri principale de insuficiență respiratorie în bolile sistemului bronhopulmonar: Tip obstructiv Apare din cauza obstrucției difuze a permeabilității bronhiilor predominant mici (bronșită obstructivă cronică, astm bronșic) Pe spirogramă, există o scădere a indicatorilor de viteză ai funcției respirației externe de severitate variabilă (VC forțat, indicele Tiffno, MIA) cu o ușoară scădere a VC Tip restrictiv (restrictiv) Se observă cu o scădere semnificativă a suprafeței respiratorii a plămânilor (leziuni frecvente inflamatorii sau sclerotice ale țesutului pulmonar, în special bilaterale; stare după rezecții extinse ale plămânilor etc ) sau restrângerea excursiilor pulmonare (aderențe pleurale mari, leziuni) a aparatului musculo-scheletic al toracelui) Acest tip de insuficiență respiratorie se caracterizează printr-o scădere semnificativă a VC cu modificări minore ale ratelor de ventilație Tip mixt Se caracterizează printr-o încălcare atât a indicatorilor de viteză, cât și a volumului spirogramei, de regulă, cu prevalența unuia dintre ei Clinica Principalele simptome clinice: dispnee inspiratorie (afectarea tractului respirator superior), dispnee expiratorie (cris de astm bronsic) sau mixta; cianoză, de regulă, vărsată; tahicardie; pozitia ortopneei; în cazuri avansate apar semne clinice de insuficiență cardiacă (cor pulmonale) - umflarea picioarelor, mărirea ficatului (hepatomegalie), ascită Există trei grade de severitate a insuficienței respiratorii Gradul I: semnele de insuficienta respiratorie (DN) apar numai la efort fizic semnificativ Indicatorii funcției respirației externe (RF) sunt reduse la - % din valorile adecvate Gradul II: semnele de DN sunt detectate la efort fizic ușor Indicatorii FVD sunt redusi la - % din valorile adecvate Gradul III: se observă semne de DN în repaus Indicatorii FVD sunt mai mici de % din valorile datorate Capitol PNEUMONIE Definiție Pneumonia este un grup de boli infecțioase și inflamatorii focale acute ale plămânilor, diferite ca etiologie, patogeneză și caracteristici morfologice, cu implicarea predominantă a secțiilor respiratorii în procesul patologic și prezența obligatorie a exsudației inflamatorii intraalveolare Această înțelegere a esenței bolii este inclusă în revizuirile IX ( ) și X ( ) din Clasificarea internațională a bolilor, leziunilor și cauzelor decesului (ICD), în care grupul de pneumonie este strict izolat de alte leziuni inflamatorii focale ale ţesutul pulmonar de natură neinfecţioasă Astfel, bolile pulmonare cauzate de factori fizici (de exemplu, pneumonie cu radiații), chimici (de exemplu, "pneumonie cu benzină"), precum și cu o origine alergică (pneumonie de hipersensibilitate sau "pneumonie eozinofilă") sau vasculară (de exemplu, pulmonară) infarct) sunt excluse din numărul pneumoniilor ) Conform revizuirilor ICD IX și X, pneumonia cauzată de agenți infecțioși foarte contagioși (ciumă, rujeolă, rubeolă, febră tifoidă, gripă etc ) sunt considerate în cadrul bolii infecțioase corespunzătoare și sunt excluse de la rubrica propriu-zisă a pneumoniei De asemenea, este important să se facă distincția între infecțiile virale respiratorii și pneumonia în sine Infecțiile virale respiratorii și, în primul rând, gripa epidemică, sunt cu siguranță principalul factor de risc pentru inflamația pulmonară Cu toate acestea, modificările plămânilor cauzate de viruși nu ar trebui să fie numite pneumonie și, în plus, ar trebui să se distingă clar de aceasta prin semne clinice și radiologice, deoarece abordarea tratamentului acestor două afecțiuni ar trebui să fie fundamental diferită Din acest punct de vedere, termenul utilizat pe scară largă "pneumonie viral-bacteriană" pare să nu aibă succes, deoarece pneumonia bacteriană în sine diferă calitativ cel mai adesea de pneumonia virală interstițială leziunea pulmonară Virușii în cazul "pneumoniei virale-bacteriene" acționează ca conductori sau conductori pentru o infecție bacteriană, care de fapt provoacă pneumonie Trebuie menționat că sintagma "pneumonie acută", care este familiară medicilor domestici, nu a fost folosită de mult timp în străinătate, deoarece pneumonia este, în principiu, un proces infecțios acut Prin urmare, trebuie convenit că definiția de "acut" înainte de diagnosticul de "pneumonie" este redundantă, mai ales având în vedere faptul că diagnosticul de "pneumonie cronică" a căzut practic în uz Epidemiologie Pneumonia este una dintre cele mai frecvente boli în societatea industrială De exemplu, în Statele Unite, de la la , milioane de cazuri de pneumonie sunt înregistrate anual Ratele de incidență internă sunt semnificativ inferioare celor americane ( mii cazuri pe an) Această discrepanță se datorează în primul rând nivelului scăzut de diagnostic al pneumoniei în țara noastră, de exemplu, conform A G Chuchalin, boala rămâne nerecunoscută în aproximativ % din cazuri Incidența pneumoniei este de - cazuri la de locuitori pe an, în timp ce crește la pacienții vârstnici (peste de ani) și copii (sub ani) În Europa de Vest, % dintre pacienții cu pneumonie sunt pacienți care nu necesită spitalizare într-un spital Necesitatea spitalizării reprezintă până la % dintre pacienți (în funcție de practica națională pentru evaluarea severității afecțiunii și criteriile de spitalizare) De exemplu, în Statele Unite, fiecare al cincilea pacient cu pneumonie ajunge într-un spital În cele din urmă, aproximativ % dintre pacienți necesită observație în UTI Mortalitatea cauzată de pneumonie în Europa variază de la , (Marea Britanie) la , (Ungaria) la de locuitori, în timp ce în rândul pacienților în vârstă rata mortalității este de - ori mai mare În general, pneumonia se află pe locul în lista generală a cauzelor de deces și pe locul printre bolile infecțioase Partea a II-a Pneumologie Utilizarea antibioticelor a dus la o reducere semnificativă a mortalității; de exemplu, în Italia în anii - ratele mortalității prin pneumonie au fost de - la , iar odată cu începerea utilizării pe scară largă a agenților antibacterieni în - această cifră a scăzut la - la De la , la , % dintre pacienții internați în spitale dezvoltă pneumonie spitalicească (nosocomială) În Rusia, incidența pneumoniei nosocomiale este de , % din numărul total de pacienți internați Aproximativ / din cazurile de pneumonie nosocomială apar la pacienții de UTI, iar mortalitatea în această categorie de pacienți variază între și % Astfel, pacienții cu pneumonie nosocomială mor în medie de - ori mai des decât pacienții cu infarct miocardic acut Incidența pneumoniei nosocomiale crește de - de ori în rândul pacienților care au fost sub ventilație mecanică Cu toate acestea, doar în / din cazurile decesului în pneumonia nosocomială se datorează în întregime procesului infecțios, de obicei la pacienții cu această formă de pneumonie, se notează și alte afecțiuni potențial letale Fluctuațiile sezoniere ale incidenței Pentru unii agenți patogeni ai pneumoniei au fost identificate fluctuații sezoniere ale incidenței: majoritatea cazurilor de pneumonie cauzată de legionella apar în lunile de vară și toamnă, iar infecția cauzată de M pneumoniae este supusă ciclicității cu o perioadă de până la ani Etiologie Etiologia nu afectează semnificativ rezultatul pneumoniei, totuși, abordarea etiologică în diagnosticul pneumoniei este importantă Un medic practic trebuie să prescrie pacientului terapie cu antibiotice aproape întotdeauna, nu numai în absența verificării agentului patogen în primele zile, ci și fără rezultatele datelor microbiologice asupra agentului patogen Primul pas public și obligatoriu este stabilirea unui diagnostic etiologic prezumtiv pe baza datelor epidemiologice, ținând cont de structura etiologică a pneumoniei moderne O importanță deosebită pentru diagnosticul pneumoniei la internarea unui pacient într-un spital este colorația Gram a unui frotiu de spută, care face posibilă identificarea agenților patogeni gram-pozitivi și gram-negativi Situațiile clinice în unele cazuri predetermină etiologia pneumoniei (Tabelul ) Împărțirea pneumoniei în dobândite comunitare și nosocomială este justificată, în primul rând, de diferențele de structură etiologică Pneumonie dobândită în comunitate - Streptococcuspneumoniae - coci gram-pozitivi, cei mai frecventi agenți patogeni ai pneumoniei la toate grupele de vârstă (până la %); - Haemophilus influenzae - bastonașe gram-negative responsabile de dezvoltarea pneumoniei la - % dintre adulți, mai des la fumători și la pacienții cu bronșită cronică obstructivă (în principal tulpini acapsulare, netipizate serologic); - Staphylococcus aureus - un agent patogen irelevant (mai puțin de % din cazuri), de obicei la pacienții cu factori de risc cunoscuți (bătrânețe, dependență de droguri, hemodializă cronică, epidemie de gripă tip A); - Moraxella catarrhal este - cocobacili gram negativi, un agent cauzal irelevant al pneumoniei (la - % dintre pacienți), are semnificație etiologică, de regulă, la pacienții cu bronșită obstructivă cronică concomitentă; Apariția pneumoniei comunitare poate fi cauzată și de agenți patogeni atipici (pneumonii atipice): - Mycoplasma pneumoniae - un microorganism lipsit de membrană exterioară, care îi provoacă rezistența naturală la antibioticele p-lactamice - provoacă pneumonie comunitară la - % dintre persoanele sub de ani; "contribuția" etiologică a acestui agent patogen la grupele de vârstă mai înaintată este mai modestă ( - %) - Chlamydia pneumoniae - un microorganism care este exclusiv un parazit intracelular, asemănător ca structură cu bacteriile gram-negative; provoacă pneumonie în - % din cazuri, de obicei uşoară Recent, s-au acumulat date privind izolarea frecventă a acestui microorganism în asociere cu alți agenți patogeni "pulmonari" (pneumococ + chlamydia) - Legionella pneumophila - un bacil gram negativ, care este un agent patogen obligatoriu; agent cauzal rar al pneumoniei comunitare ( - %); cu toate acestea, pneumonia cu legionella ocupă locul doi (după pneumococ) în frecvența deceselor cauzate de boală În apariția pneumoniei nosocomiale, rolul florei oportuniste și gram-negative este mare Pneumonia nosocomială "precoce" la pacienții care nu primesc terapie cu antibiotice este probabil să se datoreze microflorei tractului respirator superior cu un nivel natural de sensibilitate la antibiotice În pneumonia dobândită în spital, care s-a dezvoltat în timpul sau după tratamentul (profilaxia) cu antibiotice, rolul principal îl au următorii agenți patogeni: - Reprezentanți ai familiei Enterobacteriaceae, în special Klebsiella și Enterobacter spp ; - Pseudomonas aeruginosa; - Staphylococcus spp Capitolul tabelul Situații clinice și etiologia pneumoniei externe (Novikov V E , ) Situație clinică Cei mai frecventi agenți patogeni Vârsta mai mică de de ani Vârsta peste de ani Bronșită cronică Micoplasmă, chlamydia, pneumococ Pneumococ, Haemophilus influenzae Pneumococ, Haemophilus influenzae, Moraxella, bastonașe Gram-negative Fumatul Alcoolism Medicamente intravenoase Pierderea conștienței, convulsii, aspirație Contact cu păsările Epidemie de gripă Infecție cu HIV Haemophilus influenzae, Moraxella Pneumococcus, Klebsiella, Anaerobi, Mycobacterium tuberculosis Staphylococcus, Anaerobi, Pneumocystiloccus, virus Staphylococcus, anaerobi, Pneumocystiloccus a virus Staphylococcus, Influenza tuberculosis, Anaerobi, Pneumococcus, tuberculosis Pneumococcus Haemophilus influenzae coli Pneumocystis, pneumococ, legionella, bacili gram negativi, mycobacterium tuberculosis Într-o proporție semnificativă de cazuri, acești agenți cauzali ai pneumoniei nosocomiale sunt caracterizați prin prezența rezistenței la medicamentele antibacteriene de diferite clase Printre pneumoniile dobândite în spital, un loc special îl ocupă pneumonia asociată ventilatorului (VAP), adică inflamația pulmonară care se dezvoltă la persoanele care sunt sub ventilație mecanică Cei mai importanți predictori ai etiologiei probabile a VAP sunt terapia anterioară cu antibiotice și durata ventilației mecanice Deci, la pacienții cu VAP "precoce" (cu o durată de ventilație artificială mai mică de - zile), care nu au primit antibioterapie anterioară, agenții etiologici principali sunt: - S pneumoniae; - Enterobacteriaceae spp ; - N influenzae; - S aureus Probabilitatea unor mecanisme complexe și extrem de eficiente pentru dezvoltarea rezistenței la medicamentele antibacteriene la aceste microorganisme este de obicei scăzută În etiologia VAP "târzie", rolul principal este jucat de: - P aeruginosa; - Enterobacteriaceae spp ; - Acinetobacter spp ; - S aureus Aproape toți agenții patogeni ai VAP "târzii" au mecanisme complexe și diverse pentru dezvoltarea rezistenței la medicamentele antibacteriene, deoarece o astfel de pneumonie, de regulă, apare pe fondul terapiei antibacteriene (sau profilaxie) pe termen lung și intensiv Citomegalovirusul este implicat în dezvoltarea pneumoniei la persoanele cu tulburări imunologice severe infecție, Pneumocystis carinii, ciuperci patogene, Mycobacterium tuberculosis, alături de alte microorganisme întâlnite în pneumonia de altă etiologie Rolul pneumoniei virale crește în timpul epidemilor de gripă A, B și variază de la , la % Prezența pneumoniei pur virale nu este recunoscută de toți autorii Se crede că virușii sunt conductori care pregătesc "solul" pentru atașarea florei bacteriene și micoplasmale Relevanța problemei infecțiilor mixte din ultimii ani este determinată în primul rând de faptul că acestea reprezintă până la - % din cazurile de boală, monocultura apare în , - % din cazuri Etiologia pneumoniei în mai mult de % din cazuri nu poate fi stabilită deloc Motivele sunt cel mai adesea următoarele: - lipsa cercetării microbiene; - colectarea incorectă a materialului; - agentul cauzal este necunoscut; - tratament anterior cu antibiotice (inainte de prelevare); - semnificația clinică incertă a agentului patogen izolat; - utilizarea unei metode de tratament inadecvate Patogeneza Protecția antiinfecțioasă a tractului respirator inferior este realizată de factori mecanici, precum și de mecanismele imunității nespecifice și specifice, care la rândul lor sunt împărțite în celulare și umorale Motivele dezvoltării unei reacții inflamatorii în secțiunile respiratorii ale plămânilor pot fi atât scăderea eficacității mecanismelor de protecție ale macroorganismului, cât și doza masivă de microorganisme sau virulența crescută a acestora Partea a II-a Pneumologie Există patru mecanisme patogenetice care provoacă dezvoltarea pneumoniei cu frecvență diferită: Aspirația secretului orofaringelui Inhalarea unui aerosol care conține microorganisme Răspândirea hematogenă a microorganismelor dintr-un focar extrapulmonar de infecție (endocardită a valvei tricuspide, tromboflebită septică a venelor pelvine) Răspândirea directă a infecției din țesuturile afectate adiacente (de exemplu, abcesul hepatic) sau ca urmare a infecției cu răni penetrante în piept Aspirația conținutului orofaringelui este calea principală de infecție a secțiunilor respiratorii ale plămânilor și, prin urmare, principalul mecanism patogenetic pentru dezvoltarea pneumoniei, atât comunitare, cât și dobândite în spital Microaspirația secreției orofaringiene este un fenomen fiziologic observat la % dintre oamenii sănătoși în timpul somnului Totuși, în condiții normale, reflexul tusei, mecanismul bine coordonat de clearance-ul mucociliar, activitatea antibacteriană a macrofagelor alveolare și imunoglobulinele secretoare asigură eliminarea secrețiilor infectate din tractul respirator inferior În cazurile de deteriorare a mecanismelor de "auto-purificare" a arborelui traheobronșic (de exemplu, cu o infecție virală respiratorie, când funcția cililor epiteliului bronșic este afectată și activitatea funcțională a macrofagelor alveolare scade), favorabil sunt create condiții pentru dezvoltarea pneumoniei Pătrunderea în secțiunile respiratorii ale plămânilor, chiar și microorganismele individuale extrem de virulente, rezistente la acțiunea mecanismelor de protecție ale macroorganismului, duce, de asemenea, la dezvoltarea pneumoniei Inhalarea unui aerosol care conține microorganisme este o cale rar observată pentru dezvoltarea pneumoniei Această cale joacă un rol major în infecția cu agenți patogeni obligatorii Chiar și mai puțin frecventă este răspândirea hematogenă și directă a agentului patogen de la sursa de infecție Luând în considerare caracteristicile descrise ale patogenezei pneumoniei, este evident că etiologia lor este asociată cu microflora tractului respirator superior Faptul de dependență a compoziției speciilor a microflorei tractului respirator superior de natura mediului în care se află individul, vârsta și starea de sănătate generală, sa dovedit a fi posibil de utilizat pentru a prezice etiologia pneumoniei Cea mai semnificativă practic este împărțirea pneumoniei în dobândite în comunitate și dobândită în spital Trebuie subliniat că o astfel de subdiviziune nu are nimic de-a face cu severitatea evoluției bolii Principalul și singurul criteriu de diferențiere este mediul în care s-a dezvoltat pneumonia Clasificare Divizarea actuală a pneumoniei după principiul clinic și patomorfologic în parenchimatos - croup și focal, precum și alocarea pneumoniilor interstițiale și mixte, este neinformativă în ceea ce privește alegerea terapiei etiotrope optime Progresele recente în microbiologie, pneumologie și farmacoterapie dictează necesitatea dezvoltării conceptului și clasificării diferitelor tipuri de pneumonie Divizarea pneumoniei ar trebui să se bazeze pe principiul etiologic, care va permite tratamentul patogenetic etiotrop țintit Astăzi, în cadrul Societății Europene a Pneumologilor și al Societății Americane a Medicilor Toracici, continuă o discuție cu privire la clasificarea pneumoniei Pentru eficientizarea metodelor de diagnostic și în special a metodelor de tratament, se recomandă o clasificare clinică a pneumoniei Există patru forme de pneumonie: Dobândite în comunitate (la domiciliu), inclusiv pneumonie atipică Pneumonie nosocomială (nosocomială) Pneumonie pe fondul stărilor de imunodeficiență Această clasificare reflectă nu numai locul de origine a bolii, ci și caracteristici semnificative (epidemiologice, clinice și radiologice) și, cel mai important - o anumită gamă de agenți patogeni, curs, rezultat și programe de tratament pentru pacienții cu pneumonie În clasificarea străină și în literatura periodică, există o împărțire a pneumoniei în primară (dobândită în comunitate) și secundară (nozocomială) Pneumonia nosocomială (nosocomială) se caracterizează prin următoarele caracteristici: - apar dupa sau mai multe zile de spitalizare in absenta semnelor clinice si radiologice de leziuni pulmonare in timpul internarii; - sunt una dintre formele de infectii nosocomiale (spitale) si ocupa locul trei dupa infectia urinara si infectia plagii; - mortalitatea prin pneumonie nosocomială este de aproximativ %; - factorii de risc sunt chiar faptul că pacienţii se află în secţiile de terapie intensivă, secţiile de terapie intensivă, prezenţa ventilaţiei pulmonare artificiale, traheostomia, studiile bronhoscopice, perioada postoperatorie (mai ales după operaţii toracoabdominale), antibioticoterapia masivă, afecţiunile septice; - principalii patogeni sunt microorganismele gram-negative, stafilococul auriu Pneumonia la pacienții cu stări de imunodeficiență are următoarele caracteristici distinctive: Capitolul - apar la pacientii cu imunodeficiente primare si secundare; - contingentul principal - pacienți cu diverse boli tumorale, hemoblastoze, agranulocitoză mielotoxică, care primesc chimioterapie, terapie imunosupresoare (de exemplu, în perioada post-transplant), pacienți cu dependență de droguri, infecție HIV; - principalii patogeni sunt microorganisme gram-negative, ciuperci, pneumocystis, citomegalovirus, Nocardia Formularea diagnosticului de pneumonie Atunci când se formulează un diagnostic de pneumonie, acesta trebuie să reflecte în mod necesar: - forma nosologica care indica etiologia (indicativa, cea mai probabila, verificata); - localizarea si prevalenta inflamatiei pulmonare (segment, lob, leziune unilaterala sau bilaterala); - severitatea pneumoniei; - prezența complicațiilor (pulmonare și extrapulmonare); - faza (vârf, rezoluție, convalescență) și dinamica (rezultatele) bolii Formularea diagnosticului trebuie să înceapă cu o formă nosologică de pneumonie corespunzătoare criteriilor clinice, radiologice, epidemiologice și de altă natură care exclud bolile sindromo-similare (tuberculoză, tumori, vasculite pulmonare etc ) Dacă există o patologie de fond, este necesară indicarea acesteia în diagnostic, subliniind caracterul secundar al bolii (prezența bolii pulmonare obstructive cronice, insuficiență cardiacă, diabet zaharat, tumoră pulmonară, imunodeficiență etc ) Această componentă a diagnosticului este importantă în alegerea unui program individual de tratament și reabilitare, deoarece majoritatea așa-numitei pneumonii secundare capătă un curs complicat și prelungit localizare si distributie Pe baza datelor clinice și, în principal, radiologice, medicul trebuie să indice numărul de segmente afectate (I sau mai multe), lobi (I sau mai mulți), leziuni unilaterale sau bilaterale Severitatea pneumoniei ar trebui să se reflecte în diagnostic, deoarece determină nu numai natura terapiei antimicrobiene, ci și caracteristicile tratamentului simptomatic, necesitatea terapiei intensive și prognosticul bolii Complicațiile pneumoniei Trebuie raportate atât complicațiile pulmonare, cât și extrapulmonare Complicații pulmonare: Pleurezie parapneumonică Empiem pleural Abces și cangrenă pulmonară Distrugerea multiplă a plămânului Sindromul bronho-obstructiv SDRA (edem pulmonar toxic) Complicații extrapulmonare: Corpul pulmonar acut Șoc infecțios-toxic Miocardită nespecifică, endocardită, pericardită Sepsis (adesea cu pneumonie pneumococică) Meningita, meningoencefalita sindromul DIC Psihoză (în cazuri severe, în special la vârstnici) Anemie (anemie hemolitică în pneumonia micoplasmatică, anemie de redistribuire a fierului) faza bolii Indicarea fazei bolii (vârf, rezoluție, convalescență, curs prelungit) este importantă pentru determinarea tacticii măsurilor de tratament și reabilitare Deci, dacă un pacient cu pneumonie se află în faza de rezoluție și agresiunea microbiană este suprimată cu terapie cu antibiotice (dispariția intoxicației, normalizarea temperaturii), atunci terapia antibiotică ulterioară nu este indicată Adesea, în perioada de recuperare, se observă temperatura subfebrilă (convalescenți subfebrili), astenie, o creștere a VSH, care nu necesită terapie cu antibiotice și sunt, aparent, o reflectare a proceselor de sanogeneză Un curs prelungit de pneumonie trebuie înțeles ca situații în care, după săptămâni de la debutul bolii, pe fondul unei dinamici clinice și radiologice în general pozitive (sau a unei tendințe spre aceasta), semne precum tuse neproductivă, temperatură subfebrilă, sindrom astenic, iar modelul pulmonar crescut rămân în timpul examinării cu raze X Nu este întotdeauna ușor să trasăm o linie clară între procesul natural de convalescență și cursul prelungit real din cauza încălcărilor sistemului de protecție pulmonară locală, imunodeficienței, pe fondul patologiei pulmonare cronice, alcoolismului cronic, prezenței bronșitei segmentare în zona postpneumonică (cauză comună), etc Fiecare dintre acești factori trebuie identificați în timp util și luați în considerare pentru corectarea țintită (imunostimulare, igienizare endobronșică etc ) Exemplu de diagnostic Pneumonie comunitară a lobului inferior al plămânului drept Flux sever Pleurezie exudativă pe partea dreaptă Rinichi infectios-toxic Insuficiență respiratorie stadiul II Faza de ridicare Tabloul clinic Tabloul clinic al pneumoniei este determinat de caracteristicile agenților patogeni și de starea macroorganismului Diagnosticul pneumoniei se bazează pe identificarea Partea a II-a Pneumologie prin puterea examinării clinice şi radiologice a manifestărilor sale pulmonare şi extrapulmonare Manifestări pulmonare ale pneumoniei: - dificultăți de respirație; - tuse; - producția de spută (mucoasă, mucopurulentă, ruginită etc ); - durere cu respirație profundă; - semne clinice locale (matitate a sunetului de percuție, respirație bronșică, crepitus, frecare pleurală); - semne radiologice locale (opacităţi segmentare şi lobare) Manifestări extrapulmonare ale pneumoniei: - febră; - frisoane si transpiratii; - mialgie; - durere de cap; - cianoza; - tahicardie; - herpesul labial este; - erupții cutanate, leziuni ale mucoasei (conjunctivită); - confuzia de conștiință; - diaree; - icter; - modificări ale sângelui periferic (leucocitoză, deplasarea formulei spre stânga, granularitatea toxică a neutrofilelor, VSH crescut) Pneumonie dobândită în comunitate (dobândită, casnică) Pneumonie pneumococică Cea mai frecventă variantă în rândul pneumoniilor în echipe care interacționează strâns ( - %) Apare adesea în timpul epidemilor de gripă la pacienții cu boli pulmonare cronice Caracterizat printr-un debut acut, apariția sputei "ruginite", herpesul labial este ( %), semnele clinice și radiologice ale unei leziuni lobare, pot fi însoțite de pleurezie parapneumonică, rar se observă formarea abcesului De regulă, se observă un efect bun cu utilizarea antibioticelor P-lactamice Pneumonie cauzată de Haemophilus influenzae Ele apar de obicei pe fondul bolii pulmonare obstructive cronice, insuficienței cardiace, adesea la fumători, la vârstnici, după operații necomplicate Raze X dezvăluie opacități neregulate Pneumonie stafilococică Reprezintă aproximativ % din pneumonia domestică, mult mai rar observată în epidemiile de gripă Factorul de risc este alcoolul cronic lisma poate apărea la pacienții vârstnici De obicei, există un debut acut, intoxicație severă, infiltrație polisegmentară evidențiată cu raze X cu focare multiple de degradare (distrugere stafilococică) Cu o pătrundere în cavitatea pleurală, se dezvoltă pneumotoraxul În sânge - schimbare neutrofilă, granularitate toxică a neutrofilelor, anemie Poate dezvoltarea sepsisului cu focare de septicopiemie (piele, articulații, creier) SARS L Pneumonie cu micoplasmă Reprezintă aproximativ % din toate cazurile de pneumonie în echipele nou formate Practic nu apare printre pneumonia spitalicească Bolnavi în principal copiii de vârstă preșcolară și adulții în timpul focarelor de infecții micoplasmatice (perioada toamnă-iarnă) Se caracterizează printr-un debut treptat cu prezența fenomenelor catarrale, o severitate relativ scăzută a simptomelor pulmonare clinice și radiologice și semne de leziuni extrapulmonare (mialgie, conjunctivită, afectare miocardică, anemie hemolitică) Din punct de vedere radiologic, există o creștere și îngroșare a modelului pulmonar, întunecare pete fără limite anatomice, în principal în secțiunile inferioare Pneumonie cu Legionella O formă de infecție cu legionella reprezintă aproximativ % din toate pneumoniile domestice și % din spitalele Factorii de risc sunt: lucrul în spații umede interioare (canalizări), locuirea în apropierea corpurilor de apă deschise, contactul cu aparatele de aer condiționat (legionella fac parte din ecosistemele acvatice naturale și artificiale și trăiesc în aparatele de aer condiționat în umiditate condensată în timpul răcirii), stările de imunodeficiență Debut acut, evoluție severă, bradicardie relativă, semne de leziuni extrapulmonare (diaree, mărire a ficatului, icter, niveluri crescute de transaminaze, sindrom urinar, encefalopatie) sunt caracteristice Raze X - umbrire lobară în secțiunile inferioare, prezența revărsatului pleural este posibilă Distrugerea țesutului pulmonar este rară Pneumonie cu Chlamydia Ele reprezintă până la % din toate pneumoniile casnice (conform studiilor serologice din SUA) Factorul de risc este contactul cu păsările (crescători de porumbei, proprietari și vânzători de păsări) Este posibilă apariția epidemiei în echipe care interacționează strâns Se caracterizează clinic printr-un debut acut, tuse neproductivă, confuzie, laringită, durere în gât (la jumătate dintre pacienți) Capitolul Pneumonie nosocomială (spital, nosocomială) Pneumonie cauzată de infecția anaerobă Etiologie: microorganisme anaerobe ale orofaringelui (bacteroidi, actinomicete etc ) de obicei la pacientii cu alcoolism, epilepsie, cu tulburari acute ale circulatiei cerebrale, in perioada postoperatorie, in prezenta sondei nazogastrice, tulburari de deglutitie (boli ale SNC, dermatomiozita) , etc ) Pneumoniile radiologice sunt de obicei localizate în segmentul posterior al lobului superior și segmentul superior al lobului inferior al plămânului drept Lobul mijlociu este rareori afectat Poate dezvoltarea unui abces pulmonar și a empiemului pleural Pneumonie cauzată de Klebsiella (bagheta lui Fridlander) Apar de obicei la pacienții cu alcoolism cronic, diabet zaharat, ciroză hepatică, după operații majore, pe fondul imunosupresiei Se caracterizează printr-un debut acut, intoxicație severă, insuficiență respiratorie, spută gelatinoasă cu miros de carne arsă (semn variabil), lipită de palatul superior Raze X - adesea o leziune a lobului superior cu un sulcus interlobar bine definit, cu o umflătură în jos Se poate dezvolta un abces Pneumonie cauzată de Escherichia coli Adesea apar la pacienții cu diabet zaharat cu prezența pielonefritei cronice, epicistom, la pacienții cu demență senilă cu incontinență urinară și fecală (pacienții din azilele de bătrâni) Spută mirositoare a fecale Ele sunt adesea localizate în lobii inferiori, predispuse la dezvoltarea empiemului Pneumonie cauzată de Pseudomonas aeruginosa Una dintre formele de pneumonie nosocomială care apare la pacienții severi (tumori maligne, operații, traheostomii), localizate de obicei în UTI, secții de terapie intensivă, supuși ventilației mecanice, bronhoscopie și alte studii invazive; la pacienții cu fibroză chistică cu prezența bronșitei purulente, bronșiectazii Pneumonie la pacienții imunocompromiși , Pneumonie fungică Ele apar de obicei la pacienții cu tumori maligne, hemoblastoză, care primesc chimioterapie, precum și la persoanele tratate pentru o lungă perioadă de timp cu antibiotice (adesea infecții recurente), imunosupresoare (vasculită sistemică, transplant de organe) Pneumonie cu Pneumocystis Sunt cauzate de microorganismul Pneumocystis carinii, aparținând clasei protozoarelor (după unele surse, ciupercilor) Apare mai ales la pacienții cu imunodeficiențe primare și secundare, pe fondul terapiei imunosupresoare după transplant de organ, la pacienții cu hemoblastoză, cu infecție HIV Este caracteristică o discrepanță între severitatea stării și datele obiective Din punct de vedere radiologic, sunt caracteristice infiltratele reticulare și reticulo-focale ale lobului inferior hili bilateral, predispuse la răspândire Poate formarea de chisturi Diagnosticare Volumul și direcția examinării pacientului se bazează pe severitatea cursului pneumoniei și, în consecință, pe locul tratamentului - acasă sau într-un spital Examenul clinic vă permite să identificați factorii de risc, detaliile istoricului epidemiologic și să evaluați starea inițială a pacientului În același timp, se subliniază că valoarea examenului clinic în diagnosticul pneumoniei, și cu atât mai mult în diagnosticul etiologic, este limitată Următoarele simptome sunt relevante: - debut acut al bolii cu febră; - apariția tusei, spută purulentă; - scurtarea sunetului de percuție și apariția semnelor auscultatorii de pneumonie peste zona afectată a plămânului; - leucocitoză sau (mai rar) leucopenie cu o schimbare neutrofilă; - examen cu raze X - infiltrat în plămâni, care nu a fost determinat anterior Radiografia organelor toracice Experții americani și canadieni recunosc necesitatea PA și radiografiile laterale toracice, deși stipulează situații în care acest lucru ar putea să nu fie fezabil În mod ideal, toți pacienții (pacienți în ambulatoriu, pacienți internați) cu suspiciune de pneumonie dobândită în comunitate ar trebui să fie supuși unui examen cu raze X, care ajută nu numai la detectarea infiltrației pneumonice, ci și la evaluarea prevalenței procesului, la identificarea posibililor factori predispozanți - carcinomul bronhogen , bronșiectazie etc Tomografia computerizată are o sensibilitate de ori mai mare în depistarea infiltratelor lobilor inferiori și superiori Cu toate acestea, nu a fost încă stabilit cum afectează acest lucru rezultatele terapiei pentru pneumonia dobândită în comunitate Pacienții care sunt indicați pentru spitalizare trebuie să efectueze un studiu microbiologic cu studiul culturilor izolate din spută obținută prin tuse profundă și din sânge Partea a II-a Pneumologie Prelevarea de spută și probe de sânge ar trebui să preceadă începerea terapiei cu antibiotice Cu toate acestea, dificultățile într-un studiu microbiologic complet nu ar trebui să întârzie introducerea unui antibiotic La un pacient internat, este necesar să se preleveze probe de sânge venos din diferite vene cu un interval de minute sau mai mult Probele de spută prelevate după tuse profundă ar trebui să fie rapid, în decurs de - ore, transferate la laborator Este obligatorie o bacterioscopie a unui frotiu colorat cu Gram și a unei culturi izolate în timpul culturii sputei Deși recunosc valoarea diagnostică limitată a microscopiei frotiului de spută, experții recomandă totuși acest test relativ simplu și ieftin ca ghid pentru terapia cu antibiotice Determinarea sensibilității la antibiotice a microflorei izolate din spută (sânge, lichid pleural) poate fi de mare ajutor în cazurile în care terapia prescrisă inițial este ineficientă Pentru decodificarea etiologică a pneumoniilor atipice (chlamydia, micoplasma, legionella) se folosesc metode non-culturale Anticorpii specifici acestor agenți patogeni se determină folosind reacția de imunofluorescență indirectă (RNIF) sau metode mai moderne - testul ELISA (anticorpi împotriva chlamidiei și micoplasmei) și determinarea antigenului în urină (legionella) În general, examenul bacteriologic al sputei are sensibilitate și specificitate scăzute în majoritatea laboratoarelor Chiar și la pacienții cu pneumonie pneumococică, care este însoțită de bacteriemie, Streptococcus pneumoniae poate fi izolat din spută doar în - % din cazuri Diagnosticul serologic Diagnosticul serologic al infecțiilor cauzate de Mycoplasma peutopiae, Chlamydia pneumoniae și bacterii din genul Legionella nu este luat în considerare într-o serie de metode de cercetare obligatorii, deoarece, ținând cont de prelevarea repetată de ser de sânge în perioada acută a bolii și în timpul convalescenței, un câteva săptămâni după debutul bolii, acest lucru nu este clinic, și nivelul epidemiologic de diagnostic Determinarea antigenelor Experții americani și canadieni recomandă în unanimitate utilizarea unui test de antigen Legionella pneumophila (serotipul ) în urină în pneumonia severă dobândită în comunitate Ca metodă suplimentară promițătoare, este luată în considerare determinarea antigenului S pneumoniae în urină Cu toate acestea, datele disponibile nu sunt suficiente pentru a face recomandări fără echivoc Reacția în lanț a polimerazei (PCR) Această metodă se dezvoltă foarte rapid și, în lumina problemei aflate în discuție, pare promițătoare pentru a diagnostica astfel agenți patogeni precum C peitopiaei M peitopiae Totuși, locul PCR nu a fost încă determinat și nu poate fi recomandat pentru practica clinică generală Metode de diagnostic invazive Fibrobronhoscopia cu evaluare cantitativă a contaminării microbiene a materialului obținut (biopsie cu perie "protejată", lavaj bronhoalveolar) sau alte metode de diagnostic invaziv (aspirație transtraheală, biopsie transtoracică etc ) sunt rezervate cazurilor precum pneumonia la pacienții imunodeprimați, suspiciune de tuberculoză pulmonară în absența unei tuse productive, pneumonită obstructivă datorată cancerului pulmonar, corp străin aspirat în bronhie etc Metode de diagnosticare Volumul de metode de diagnostic și teste care pot fi utilizate potențial în examinarea unui pacient cu pneumonie este destul de mare Unele dintre metode sunt invazive, iar majoritatea procedurilor de diagnosticare necesită costuri materiale semnificative Orientările moderne pentru practica clinică urmăresc să definească un minim de studii necesare suficient, dar în același timp justificat din punct de vedere economic De exemplu, recomandările Societății Europene de Pneumologie definesc sfera examinării pacientului în funcție de situația clinică (Tabelul ) Cu toate acestea, întrebarea ce fel de cercetare ar trebui efectuată rămâne în mare măsură deschisă Următoarele afirmații par a fi cele mai dovedite: Se arată că toți pacienții cu simptome clinice și fizice de pneumonie au radiografie în proiecție directă și laterală Radiografia ar trebui, de asemenea, să servească la evaluarea prevalenței pneumoniei (volumul afectarii țesutului pulmonar, prezența complicațiilor - formarea abcesului, revărsat pleural), diagnosticul etiologic, evaluarea prognosticului, diagnosticul diferențial și evaluarea eficacității tratamentului (nivel de recomandare A) Astfel, examenul cu raze X este "standardul de aur" pentru diagnosticul pneumoniei În practică, trebuie să se ocupe de problema pneumoniei negative cu raze X În al doilea rând, în primele - zile după manifestarea pneumoniei pneumococice, modificările plămânilor în timpul examinării cu raze X pot fi absente, dar aceste modificări apar neapărat mai târziu În cazurile în care nu există modificări infiltrative pe radiografie, dar există un tablou clinic de pneumonie, tomografia computerizată (CT) poate fi utilizată pentru a detecta infiltrația Tomografia computerizată în comparație cu ren- Capitolul masa Recomandări pentru examinarea unui pacient cu pneumonie comunitară Situație clinică Domeniul de aplicare I Examinarea obișnuită (de rutină) a unui pacient cu suspiciune de pneumonie Radiografia toracică în proiecțiile anteroposterioare și laterale Studiu hematologic Studiu biochimic (sodiu, potasiu, glucoză, uree și creatinină) Studiu HAC sau pulsoximetrie Examenul bacteriologic și morfologic al sputei II Examinarea unui pacient cu diagnostic stabilit de pneumonie La fel ca la punctul I Două studii de hemocultură consecutive (justificate economic numai dacă sunt prezenți factori de risc) Testare serologică pentru agenți patogeni atipici Detectarea antigenului pneumococic în ser sau urină (dacă este posibil) Detectarea alergenului L pneumophila în urină (dacă este posibil) III Măsuri suplimentare de diagnostic pentru pneumonia severă și suspiciunea de DIC IV Examinarea unui pacient cu pneumonie pe ventilator La fel ca la punctul I Timpul de tromboplastină și protrombină, numărul total de trombocite, produsele de degradare a fibrinei Obținerea de probe pentru analiză prin aspirație endotraheală și fibrobronhoscopie Utilizarea pensulelor protejate pentru obținerea de specimene pentru microscopie și cultură Gram Detectarea alergenului L pneumophila și S pneumoniae în urină (dacă este posibil) Lavaj bronhoalveolar pentru infecție oportunistă suspectată V Examinarea pacientului în prezența revărsatului pleural Puncția pleurală (examinarea revărsatului pleural include determinarea pH-ului, analiza biochimică - proteine, glucoză, LDH și examen microbiologic) Notă GAK - studiul gazelor din sângele arterial și al stării acido-bazice; DIC - sindromul de coagulare intravasculară diseminată tgenografia are o sensibilitate de ori mai mare în diagnosticul pneumoniei și poate fi indispensabilă în diagnosticul diferențial cu tumori și o serie de alte boli La pacientii cu pneumonie, fibrobronhoscopia este indicata atat in scop diagnostic cat si terapeutic Fibrobronhoscopia diagnostică trebuie recomandată în următoarele situații clinice: - Conservarea infiltrațiilor mai mult de săptămâni - Imposibilitatea obținerii de material pentru examen bacteriologic pe alte căi în cazurile în care acesta are o importanță decisivă pentru tratamentul pacientului, de exemplu, cu pneumonie nosocomială - Pneumonie pe fondul arsurilor termice și chimice ale căilor respiratorii - Atelectazie - Suspiciunea prezenței unor corpi străini în bronhii - Suspiciunea de cancer pulmonar În scopuri terapeutice, se efectuează fibrobronhoscopia: - cu bronșiectazie; - cu încălcări severe ale funcției de drenaj a bronhiilor Examenul revărsat pleural Toracocenteza se efectuează în scop diagnostic și terapeutic Trebuie depuse eforturi pentru a obține probe de exudat pentru examen clinic și microbiologic la fiecare pacient cu revărsat pleural Puncția terapeutică este indicată pentru efuziunea masivă care provoacă insuficiență respiratorie și (sau) deplasare mediastinală, iar la prima puncție, îndepărtarea a peste ml de lichid pleural este periculoasă din cauza posibilei deplasări mediastinale și activării reflexelor vagale Cu puncții repetate și toleranță bună a pacientului la această procedură, volumul de lichid poate fi crescut Pleurezia necomplicată este caracterizată prin pH > , , glucoză peste mg/dL și niveluri LDH sub UI (Tabelul ) În cazul pleureziei parapneumonice cu caracteristici similare, terapia cu antibiotice poate fi limitată Cu pleurezie complicată (pH , - , , glucoză mai mică decât Partea a II-a Pneumologie mg / dl și nivelul LDH mai mult de UI) se recomandă suplimentarea terapiei cu antibiotice cu introducerea de medicamente fibrinolitice în cavitatea pleurală Tratamentul chirurgical este indicat în cazul empiemului pleural (pH mm Hematocrit > % din valoarea sângelui periferic Traumă, malignitate, PE Hemotorax Leucocite > - în mm > % neutrofile > % limfocite > % eozinofile Inflamație sau infecție acută Tuberculoză, malignitate Posibil hemo- sau pneumotorax, tumori benigne > % celule mezoteliale Azbestoză, efecte adverse ale medicamentelor, tuberculoză Glucoză U/dl Perforație esofagiană, pancreatită, malignitate, sarcină ectopică pH mg/dL Chilotorax Capitolul sts pe citomegalovirus, Candida spp , Aspergillus, Legionella spp , Pneumocystis carinii și Candida spp La examinarea unui pacient cu pneumonie nosocomială, rolul monitorizării GAC crește, adesea primul semn al unui proces infecțios în plămâni este scăderea PaO Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial se realizează cu o serie de boli care au simptome similare sindromice, dar diferă în esență și necesită tratament diferit (Tabelul ) Pneumonia trebuie distinsă de următoarele boli: - boli ale sistemului cardiovascular; - embolie pulmonară; - infectie virala; - boala pulmonară obstructivă cronică; - bronșiectazie; - tuberculoza; - cancer de plamani; - boli pulmonare interstițiale; - pneumonită în vasculita sistemică; - afectarea plămânilor prin medicamente; - atelectazie; - infarct pulmonar; - leziune pulmonară Tratament Terapia pentru pneumonie constă în următoarele: - utilizarea agenților antibacterieni; - măsuri (medicamentale, fizice) care vizează drenarea focarului de inflamație; - masuri care vizeaza reducerea intoxicatiei; - în unele cazuri, din activități care modifică starea imunitară și afectează inflamația; - imbunatatirea microcirculatiei; - efecte asupra peroxidării lipidice a membranelor celulare; - terapie simptomatică; - reabilitare Terapie antibacteriană Baza pentru tratamentul pneumoniei este terapia antimicrobiană adecvată De regulă, este necesar să se prescrie terapia cu antibiotice imediat după stabilirea diagnosticului de pneumonie în absența microbiologică Tabelul Principalele caracteristici clinice, de laborator și fizice care permit diagnosticul diferențial al pneumoniei Boală Principalele caracteristici clinice, de laborator și fizice PE Adesea există dificultăți de respirație fără ortopnee, hemoptizie, aritmii, hipotensiune arterială, șoc, un focar infiltrativ, poziția ridicată a diafragmei, revărsatul pleural este determinat pe radiografie (tabloul radiografic este determinat nu mai devreme decât după - de ore) Pe ECG în % din cazuri - sindrom SI-QIII-tIIL deviație EOS la stânga, P-pulmonale Insuficiență ventriculară stângă acută - edem pulmonar Pacientul are dificultăți de respirație, pot apărea dureri coronariene; apare de obicei tahicardie; hipertensiune arterială severă sau hipotensiune arterială În anamneză, adesea - patologia coronariană, defecte ale valvei mitrale sau aortice În timpul auscultației, se aud inițial râs uscat, mai târziu umede (nevocate și deplasate), apoi umed, zgomote mici nedeplasate și respirație clocotită Când razele X, există o combinație de infiltrat pe partea dreaptă sau bilaterală cu vasodilatație a secțiunilor superioare ale câmpurilor pulmonare Pe ECG semne de insuficiență coronariană acută sau supraîncărcare a departamentelor stângi Posibile modificări cicatriciale masive ale miocardului Bronșiectazie Pacientul are "recăderi" frecvente ale pneumoniei de o anumită localizare, prezența unui focar stabil (luni, ani) de mici râuri umede barbotare (pacienții sunt de obicei bine informați despre acest fapt) Separarea masivă a sputei purulente "în trei straturi", în cazuri avansate - cașexie, decompensare a corului pulmonar, edem hipoproteinemic Raze X evidențiază modificări infiltrative, mai des în lobii inferiori, în prezența radiografiilor de arhivă, atrage atenția constanța localizării acestora Cancerul pulmonar Pot exista stridor, respirație bronșică, rafale uscate în ambele faze ale respirației, cașexie Raze X arată umbre rotunjite sau atelectazie Tuberculoză Contactul cu bolnavii de tuberculoză Localizarea lobului superior Focare clare rotunjite, rareori infiltrate lobare Hemoptizie, carii la tineri (fără indicii de aspirație) O creștere a rădăcinilor plămânilor, prezența unei "căi" între zona afectată și rădăcină Rândul testelor la tuberculină în anamneză Eșecul terapiei anterioare în ambulatoriu Partea a II-a Pneumologie date logice Luând în considerare caracteristicile tabloului clinic, fundalul (comorbiditățile), vârsta, situația epidemiologică, imaginea radiografică, în combinație cu datele privind proporția diferiților agenți patogeni în dezvoltarea pneumoniei, precum și rezultatele colorației Gram, o fac posibil să se presupună provizoriu varianta etiologică cea mai probabilă la un anumit pacient Este recunoscut ca fiind absolut inacceptabil la pacienții cu pneumonie să refuze prescrierea urgentă de antibiotice în așteptarea rezultatelor bacterioscopiei și culturii sputei - o întârziere de ore sau mai mult cu începerea primei doze de antibiotic determină o creștere a mortalității Alegerea uneia sau alteia direcții de terapie antibacteriană în recomandări se bazează în principal pe experiența clinică disponibilă și pe datele privind activitatea microbiologică a medicamentelor împotriva agenților patogeni principali ai EAP De o importanță deosebită sunt datele locale privind prevalența tulpinilor rezistente la antibiotice ale agenților patogeni respiratori, în primul rând tulpinile de S pneumoniae rezistente la penicilină În cazul pneumoniei comunitare, tratamentul începe cu antibiotice de linia (penicilină și derivații săi - amoxicilină, co-amoxiclav) Un medicament alternativ este eritromicina și alte macrolide (azitromicină, claritromicină, midecamicină, spiramicină) sau fluorochinolonele respiratorii (levofloxacină) (Tabelul ) Trebuie luată în considerare răspândirea printre pneumococi a tulpinilor cu sensibilitate redusă la benzilpeniciline Această rezistență nu este asociată cu producerea de p-lactamaze, ci este rezultatul modificării țintei acțiunii antibiotice în celula microbiană - proteinele de legare a penicilinei Prin urmare, penicilinele protejate cu inhibitori, tienam vor fi, de asemenea, ineficiente Tabelul Alegerea antibioticelor pentru pneumonia dobândită în comunitate (L S Strachunsky, Yu B Belousov, S N Kozlov, ) Caracteristicile formei nosologice Principalii agenți cauzali Medicamente de elecție Medicamente alternative Ușoară, S pneumoniae Amoxicilină Doxiciclină vârsta până la de ani M pneumoniae Macrolide moderne Levofloxacin fără H influenzae concomitent Moxifloxacin boli Tratament la domiciliu Curs ușoară de C pneumoniae Cefuroxime axetil, Ceftriaxone IM la pacienţii cu amoxicilină/clavulanat cu factori de risc ARP + macrolidă, doxiciclină sau gram-negative sau monoterapie microflora cu fluorochinolone generatia III-IV (vârsta de ani (levofloxacină, și mai vechi, cardio-moxifloxacină) boli vasculare sau bronhopulmonare, terapia AMP pe parcursul ultimele luni etc ) Tratament la domiciliu Curs usor, S pneumoniae Benzilpenicilina, Cefalosporine vârsta până la ani M peutopiae ampicilină + macrolidă generația II-III + macrolidă și/sau H influenzae Amoxicilină/clavulanat, cu Enterobacteriaceae concomitent ampicilină/sulbactam + boli Legionella spp macrolidă Tratament în Departamentul C rneumoniae Levofloxacin profil general Moxifloxacin S pneumoniae severă Amoxicilină/clavulanat, fluorochinolone (IV) independent Legionella spp ampicilină/sulbactam + carbapeneme de la varsta Macrolidă enterobacteriacee Tratament în UTI S aureus Cefalosporine C peitopiae generația III-IV + macrolidă Levofloxacină + cefotaximă sau ceftriaxonă Capitolul În pneumonia atipică se prescriu macrolide (eritromicină, spiramicină, claritromicină, azitromicină) sau tetracicline (doxiciclină) Pentru pneumonia nosocomială, se recomandă utilizarea oxacilinei, o combinație de antibiotice cu inhibitori de P-lactamaze, fluorochinolone (ciprofloxacină, levofloxacină), aminoglicozide sau o combinație de cefalosporine de generația a -a cu metronidazol (Tabelul ) La pacienții cu stări de imunodeficiență se utilizează antibiotice cu spectru larg (cefalosporine, combinații de antibiotice cu inhibitori de P-lactamaze), precum și co-trimaxazol (biseptol, bactrim) În majoritatea cazurilor de pneumonie, tratamentul se efectuează cu un medicament antibacterian (monoterapia), selectat în funcție de agentul patogen probabil sau verificat (Tabelul ) Indicațiile pentru terapia combinată cu antibiotice sunt: - curs sever de pneumonie cu un agent patogen necunoscut (necesitatea unei terapii urgente); - pneumonie pe fondul imunodeficienței severe cu posibilitate de etiologie fungică și pneumocystis; - pneumonie la pacienții vârstnici pe fondul bolilor concomitente cu decompensarea acestora (de multe ori cauzată de flora mixtă); - prezenta unor asociatii microbiene care depasesc actiunea antibioticelor cunoscute; - necesitatea creșterii efectului bactericid sau bacteriostatic, care este greu de realizat cu o creștere simplă și sigură a dozei Combinațiile de peniciline semisintetice (amoxicilină, ticarcilina) cu substanțe care împiedică acțiunea β-lactamazelor produse de microorganisme (acid clavulanic, sulbactam) sunt eficiente, în special: - amoxiclav - amoxicilină cu acid clavulanic; - timentim - ticarcilina cu acid clavulanic; - unazină - ampicilină în asociere cu sulbactam Durata terapiei cu antibiotice Eficacitatea medicamentului prescris este evaluată nu mai târziu de - de ore de la începerea tratamentului pe baza normalizării temperaturii, scăderii sau dispariției frisoanelor, transpirației și semnelor de intoxicație Lipsa efectului în - zile de la începerea tratamentului este un motiv pentru a înlocui antibioticul de primă linie cu altul, ținând cont de spectrul de acțiune al acestuia și de presupusa natură a florei "nesuprimate" În absența efectului penicilinei, trebuie să țineți cont de apariția frecventă a așa-numitei pneumonii atipice (legionella, micoplasmă) și să prescrieți eritromicină sau alte macrolide Antibioticele trebuie întrerupte la pacienții cu pneumonie ușoară și în absența complicațiilor la - zile după normalizarea temperaturii Tratamentul antibiotic mai lung, mai ales cu spectru larg de acțiune, inhibă protecția pulmonară locală, contribuind la scăderea rezistenței la colonizare a mucoasei respiratorii, la activarea florei oportuniste și la dezvoltarea suprainfectiei La pacienţii cu legionella, mi- Tabelul Alegerea antibioticelor pentru pneumonia nosocomială (L S Strachunsky, Yu B Belousov, S N Kozlov, ) Caracteristicile formei nosologice Cei mai frecventi agenți patogeni Medicamente la alegere Medicamente alternative Pneumonie generală, fără factori de risc* sau VAP precoce S pneumoniae Enterobacteriaceae H influenzae Mai puțin frecvente: Pseudomonas spp > S aureus Amoxicilină/clavulanat Ampicilină/sulbactam cefalosporine de generația II-III (cu excepția ceftazidimei) sulbactam Pneumonie ventilatorie tardivă sau de secție generală cu factori de risc* Enterobacteriaceae Pseudomonas spp S aureus (inclusiv MRSA) Cefepime Ceftazidimă, cefoperazonă + aminoglicozidă Imipenem ± aminoglicozidă Fluorochinolone Cefoperazonă/sulbactam, ticarcilină/clavulanat sau piperacilină/tazobactam ± aminoglicozidă Vancomicină Notă * Factori de risc: interventii chirurgicale abdominale recente, aspiratie - anaerobi, coma, traumatisme craniene, diabet, IRC, gripa, "in/in dependenti de droguri" - S aureus \ doze mari de glucocorticoizi, citostatice, neutropenie - Legionella spp , P aeruginosa, Aspergillus spp ; ședere prelungită în UTI, tratament cu corticosteroizi, antibiotice, bronșiectazie, fibroză chistică - P aeruginosa, Enterobacter spp , Acinetobacter spp Partea a II-a Pneumologie Alegerea antibioticoterapiei în funcție de caracteristicile simptomelor clinice Tabelul Caracteristici clinice Agent patogen (metoda de determinare) Antibiotic Începând cu simptome generale de intoxicație, Pneumococ - peniciline semisintetice, în a -a zi, apariția tusei, hemoptizie - spută ruginită, durere în piept la inhalare, tuse; fizice: totușire, tremurări ale vocii crescute, crepitus; există un efect al penicilinelor (semănat + titruri de anticorpi), inclusiv cu acid clavulanic - Cefalosporine generațiile II-III - Macrolide - Fluorochinolone respiratorii Adesea pe fondul gripei, în spital; Staphylococcus aureus - Peniciline semisintetice apariția frecventă a formațiunilor de cavitate - tauri și abcese; adesea - rezistență la peniciline (cultură + titruri de anticorpi) cu acid clavulanic - Cefalosporine din generațiile I și II - Aminoglicozide - Fluorochinolone - Vancomicina (cu rezistență la meticilină) Legatura cu angina, cu sepsis, eventual Streptococcus - Peniciline semisintetice formarea abcesului - cavități mici; poate exista rezistență la penicilină (inocularea a titruri de anticorpi) cu acid clavulanic - Cefalosporine generațiile II și III - Macrolide Simptome nespecifice caracteristice infecției cocice: grad ridicat de intoxicație, complicații purulente (pleurezie, sinuzită etc ), modificări inflamatorii severe în sânge Pneumococ Stafilococ Streptococ Vezi mai sus Niciun efect al penicilinei; Klebsiella slabă (semănat - Cefalosporine generațiile II și III simptome auscultatorii cu (adesea) leziuni lobare pe RG; spută groasă vâscoasă, uneori sub formă de "jeleu de zmeură"; efectul aminoglicozidelor și cefalosporinelor - titruri de anticorpi) - Aminoglicozide - Carbapenemi Cu natura itinerantă a lucrării Legionella (numai - Macrolide (hoteluri, pensiuni), lucru în depozit, spații industriale, în timpul instalării; în camere cu aer condiționat; adesea leziuni polisegmentare; ineficacitatea penicilinelor, aminoglicozidelor, cefalosporinelor; macrolidele sunt eficiente din punct de vedere al titrurilor de anticorpi) - Rifampicina Tinerii, în grupuri organizate; ca și în cazul SARS - natura epidemică a răspândirii; un grad ridicat de intoxicație cu modificări auscultatorii și radiologice minime (modul pulmonar crescut); macrolidele și tetraciclinele sunt eficiente Mycoplasma, chlamydia (numai prin titruri de anticorpi) - Macrolide Întotdeauna pneumonie secundară, cu Escherichia coli purulentă - cefalosporine de generația II și III leziune și Pseudomonas aeruginosa corespunzătoare - Aminoglicozide spută verde; pe fondul bacilului Proteus purulent - fluorochinolone bronșită, bronșiectazie; cu tratament antibiotic repetat; cu rezistență la penicilină; cu eficacitatea cefalosporinelor din a -a și a -a generație, aminoglicozide, fluorochinolone (sămânțare - titruri de anticorpi) - Carbapenemi Clinica de ciuperci infecțioase, autoimune - Cefalosporine generațiile II și III și leziuni alergice în imunodeficiențe congenitale; (cultura - titruri de anticorpi) Pneumochist - Fluorochinolone - Aminoglicozide clinica de boli oncologice, hematologice si la pacientii cu transplant de organe care primesc citostatice pentru SIDA (microscopie) - Medicamente antimicotice Citomegalovirus - Biseptol (titruri de anticorpi) - Aciclovir Capitolul coplasma, pneumonie stafilococică, în prezența complicațiilor, cu decompensarea bolilor concomitente la vârstnici, durata antibioticoterapiei este de aproximativ săptămâni Terapia antibacteriană este destinată numai pentru eliminarea agresiunii microbiene și nu are propriul efect antiinflamator Prezența semnelor auscultatorii și radiologice ale inflamației incomplet rezolvate, o creștere a VSH cu o formulă normală de sânge, bunăstarea pacientului și absența complicațiilor nu sunt un indicator pentru continuarea terapiei cu antibiotice și cu atât mai mult pentru schimbarea antibioticului ( eroare medicală comună!) Căile de administrare a antibioticelor În tratamentul formelor nesevere (ambulatoriu) de pneumonie dobândită în comunitate, ar trebui să fie preferate antibioticele orale Dimpotriva, in infectiile severe, antibioticele trebuie administrate intravenos În acest ultim caz, terapia în trepte este, de asemenea, foarte eficientă, ceea ce implică o tranziție de la administrarea parenterală la administrarea orală Tranziția trebuie efectuată atunci când cursul se stabilizează sau când tabloul clinic al bolii se îmbunătățește (în medie, la - zile după începerea tratamentului) Antibioterapie în etape a pneumoniei - implică o utilizare în două etape a medicamentelor antibacteriene: trecerea de la calea de administrare parenterală la cea orală cât mai curând posibil, ținând cont de starea clinică a pacientului Ideea principală a terapiei în trepte este de a reduce durata administrării parenterale de antibiotice, ceea ce asigură o reducere semnificativă a costului tratamentului și o reducere a duratei șederii pacientului în spital, menținând în același timp eficacitatea clinică ridicată a terapiei Cea mai bună opțiune pentru terapia în trepte este utilizarea secvențială a două forme de dozare (pentru administrare parenterală și administrare orală) a aceluiași medicament antibacterian, care asigură continuitatea tratamentului Poate că utilizarea constantă a medicamentelor antibacteriene care sunt similare în proprietățile lor microbiologice Trecerea de la administrarea parenterală la administrarea orală a unui antibiotic trebuie efectuată atunci când evoluția se stabilizează sau când tabloul clinic al pneumoniei se îmbunătățește Este recomandabil să folosiți următoarele criterii: - scaderea intensitatii tusei; - scaderea volumului sputei; - reducerea dificultății de respirație; - normalizarea temperaturii corpului în timpul celor două măsurători consecutive ale acesteia cu un interval de ore; - absența încălcărilor absorbției gastrointestinale În practică, posibilitatea trecerii la calea orală de administrare a antibioticelor apare în medie la - zile după începerea terapiei Drenaj bronșic îmbunătățit În acest scop, se folosesc medicamente care îmbunătățesc clearance-ul mucociliar (subțierea sputei și îmbunătățirea secreției acesteia), precum și lavajul bronșic Este deosebit de important să se efectueze drenajul bronhiei segmentare, a cărei încălcare a permeabilității este unul dintre motivele cursului prelungit al pneumoniei Numirea timpurie a exercițiilor de respirație fizică este utilă; drenajul este îmbunătățit cu anumite poziții ale corpului Detoxifiere Reducerea intoxicației se realizează prin consumul de apă din abundență în proporție de litru de lichid suplimentar pentru fiecare grad de creștere a temperaturii corpului Terapia prin perfuzie este indicată pentru pneumonia severă și are ca scop stoparea unui sindrom de intoxicație pronunțată care perturbă starea generală a pacientului și duce la o varietate de tulburări funcționale (anorexie, cefalee, greață, confuzie etc ) În acest scop, se aplică: - soluție salină de clorură de sodiu în combinație cu soluție de glucoză - %; - plasmafereza Este necesar să se țină seama de secreția crescută de hormon antidiuretic în pneumonie (producție ectopică?) și de riscul de infiltrare crescută a țesutului pulmonar cu o deteriorare a schimbului de gaze cu administrarea excesivă și necontrolată de lichid parenteral Corectarea statusului imunitar, terapie antiinflamatoare Medicamentele antiinflamatoare nesteroidiene (diclofenac, indometacin etc ) pot fi utilizate pentru a influența procesul inflamator propriu-zis pentru a reduce semnele de exsudare, migrarea granulocitelor către focar, inhibarea eliberării enzimelor lizozomale Medicamentele sunt de obicei prescrise după ce temperatura se normalizează pe fundalul utilizării sau după eliminarea antibioticelor, care prin ele însele nu acționează asupra procesului inflamator Necesitatea utilizării hormonilor glucocorticosteroizi și a medicamentelor antiinflamatoare nesteroidiene nu este recunoscută de toată lumea Hormonii glucocorticoizi pot fi prescriși în doze mici și pentru o perioadă scurtă de timp cu un curs prelungit, semne de inflamație de lungă durată (wheezing, infiltrație determinată radiologic a țesutului pulmonar) Tratamentul cu cure scurte de obicei nu inhibă sinteza hormonilor endogeni și nu provoacă imunosupresie Terapia imunocorectivă este adecvată la pacienții cu stări de imunodeficiență primară Partea a II-a Pneumologie yaniya, cu o evoluție prelungită a bolii, în special la bătrânețe, în prezența bolilor de fond cu prezența imunodeficienței, cu pneumonie severă Printre medicamentele utilizate în scopul imunocorecției se folosesc taktivin, timalin, nucleinat de sodiu, anabol, zisorin, nootropil (la vârstnici), levamisol, diucifon, dapsona Efectul de substituție este dat de preparate de imunoglobuline pentru administrare intravenoasă (sandoglobulină, endobulină etc ), plasmă proaspătă congelată În studiile controlate, terapia imunocorectivă pentru pneumonie nu a fost studiată Metode fizioterapeutice de influență: - UHF pe zona de focalizare în perioada de inflamație activă; - terapia cu microunde cu microunde în timpul resorbției infiltratului (accelerarea resorbției); - inductotermia în timpul rezolvării pneumoniei; - terapia cu amplipuls (îmbunătățirea funcției de drenaj în caz de curs prelungit); - electroforeza medicamentelor (heparina, clorura de calciu, lidaza) in timpul resorbtiei; - agenti termici (parafina, ozocerita, noroi) in caz de curgere prelungita; - terapie cu laser Corectarea tulburărilor microcirculatorii Tulburările de microcirculație sunt cauzate de coagularea intravasculară În unele cazuri, acest sindrom are un curs latent, subclinic, în altele - un tablou clinic pronunțat cu tromboză și hemoragii Tratamentul sindromului de coagulare intravasculară diseminată (DIC), care apare de obicei la pacienții cu o evoluție severă a bolii, cu pneumonie frecventă, adesea complicată, include: - heparină intravenos sub formă de perfuzii de lungă durată sau sub pielea abdomenului; - agenți antiplachetari (dipiridamol, pentoxifilină, ticlopidină); - transfuzie intravenoasă de plasmă proaspătă congelată; - plasmafereza Este necesar să se evite intervențiile terapeutice care activează DIC (transfuzii de sânge, acid γ-aminocaproic etc ) Anticoagulantele (heparina) și agenții antiplachetari (dipiridamol, pentoxifilină, ticlopidină) îmbunătățesc microcirculația în leziune chiar și în absența manifestărilor clinice ale DIC, ceea ce ajută la reducerea amestecului de sânge venos și la o mai bună penetrare a antibioticelor în focarul inflamator Terapia cu antioxidanti Antioxidanți - medicamente care reduc intensitatea peroxidării lipidelor în celule membrane, contribuind la cursul prelungit al pneumoniei, întărind procesele de fibroză Printre antioxidanți se folosesc acid ascorbic, tocoferol (stabilizează membranele celulare, îmbunătățește microcirculația și metabolismul tisular), tiosulfatul de sodiu, preparatele care conțin seleniu, metionină Acetil cisteina mucolitică are proprietăți antioxidante Antioxidanții sunt contraindicați în formele severe de insuficiență cardiacă, tumori maligne Program de reabilitare Măsurile de tratament și reabilitare ar trebui să înceapă din primele zile de boală și să continue în perioada de recuperare, în principal în afara spitalului (centre de pneumologie, săli de pneumologie în policlinici, spitale de zi, sanatorie, sanatorie din zonele de stațiune) Principalele componente ale reabilitării pacienților cu pneumonie includ: - antrenamentul muschilor respiratori (crearea rezistentei la expiratie); - exercitii de respiratie, masaj manual; - reflexoterapie (acupunctură, electropunctură, puncție cu laser, stimulare nervoasă electrică transcutanată); - expunerea la microclimat artificial (hipoxic, amestecuri heliu-oxigen, ionizare aer, haloterapie); - masaj vibratie-puls; - radiatii electromagnetice de gama milimetrica in combinatie cu radiatii laser Pneumonie spitalicească, standarde internaționale de antibioticoterapie Pneumonia spitalicească (nosocomială, nosocomială) (HP) este apariția după de ore sau mai mult de la momentul spitalizării a unui nou infiltrat pulmonar în combinație cu semne clinice care confirmă natura sa infecțioasă (un nou val de febră, spută purulentă, leucocitoză etc ), și cu excluderea infecțiilor care se aflau în perioada de incubație când pacientul a fost internat în spital Epidemiologie HP este a doua cea mai frecventă și principală cauză de deces în structura infecțiilor nosocomiale În medie, frecvența HP este de - cazuri la de pacienți internați, dar în rândul pacienților cu ventilație mecanică, această cifră crește de de ori sau mai mult În prezent, în ciuda realizărilor obiective ale chimioterapiei antimicrobiene, mortalitatea în GP este de - % Capitolul Etiologie Peste % din cazurile HP sunt de origine bacteriană Virușii, ciupercile și protozoarele aduc o "contribuție" minimă la etiologia bolii În ultimele două decenii, au existat schimbări semnificative în epidemiologia HP Acest lucru se datorează parțial presiunii selective asupra microorganismelor a noilor antibiotice omniprezente cu spectru larg Alți factori sunt creșterea numărului de tulpini multirezistente și creșterea frecvenței procedurilor diagnostice și terapeutice invazive în spital La începutul erei antibioticelor, când medicii aveau la dispoziție doar penicilina, aproximativ % dintre infecțiile nazocomiale, inclusiv HP, erau cauzate de stafilococi Descoperirea β-lactamelor rezistente la penicilinază a făcut posibilă reducerea relevanței infecției nazocomiale stafilococice, dar, în același timp, a crescut importanța agenților patogeni gram-negativi aerobi ( %), care au înlocuit bacteriile gram-pozitive ( %) ) și anaerobii ( %) Din acel moment, microorganismele gram-negative multirezistente (aerobi intestinali și Pseudomonas aeruginosa) sunt printre cei mai relevanți agenți patogeni nosocomiali În prezent, există o reapariție a microorganismelor gram-pozitive ca infecții nosocomiale topice cu o creștere a numărului de tulpini rezistente de stafilococi și enterococi Factori de risc specifici pentru dezvoltarea pneumoniei nazocomiale: - interventie chirurgicala abdominala recenta; - aspiratie (anaerobi); - coma; - lovitură la cap; - Diabet; - insuficienta renala cronica; - gripa; - toxicomanie cu administrare intravenoasă de medicamente (S aureus); - steroizi în doze mari, citostatice, neutropenie (Legionella spp , P aeruginosa, Aspergillus spp ); - șederea prelungită în UTI; - tratament cu steroizi, antibiotice; - bronșiectazie; - fibroza chistica (P aeruginosa, Enterobacter spp , Acinetobacter spp ) Patogeneza Patogenia GP constă în principal în așa-numita microaspirație a microflorei orofaringelui Chiar și în absența conștiinței afectate și a actului de înghițire, o persoană poate aspira cantități mici de secreții orofaringiene în timpul somnului În condiții normale, acest lucru, de regulă, nu duce la consecințe periculoase, deoarece la o persoană sănătoasă Roflora orofaringelui este reprezentată de saprofite benigne (comensale) Cu toate acestea, în caz de leziuni sau boli ale organelor interne, reprezentarea microbiană a orofaringelui este deplasată către microorganisme gram-negative Acesta este rezultatul pierderii fibronectinei superficiale de către celulele mucoasei orofaringiene și al "expunerii" afinității formațiunilor receptorilor corespunzătoare pentru microorganismele gram-negative, care în condiții normale sunt "ocupate" de fibronectină Rezultatele studiilor epidemiologice moderne indică faptul că în cel puțin % din cazurile cu HP, mai mult de un microorganism poate fi izolat Cu toate acestea, chiar și folosind metode agresive de diagnostic (biopsie cu perie a membranei mucoase folosind o perie "protejată", mini-BAL, biopsie transtoracică cu ac fin), în aproape jumătate din cazuri nu este posibilă identificarea agentului cauzal al HP Tratament Severitatea prognosticului în HP, potențiala polietiologie a bolii, precum și dificultățile obiective de verificare microbiologică clinică a etiologiei bolii într-un număr semnificativ de cazuri au determinat crearea unor ghiduri naționale pentru chimioterapia antimicrobiană a HP Astfel de linii directoare (recomandări) există în Australia, Canada, SUA, Suedia, Franța și Hong Kong În fiecare dintre aceste ghiduri, titlul medicului de familie este diferit (Tabelul ) De exemplu, ghidurile canadiene fac distincție între pneumonia neseveră în absența sau prezența unor factori de risc specifici și pneumonia severă Pe lângă acești factori, adică severitatea și factorii de risc, ghidurile americane recomandă luarea în considerare a momentului de apariție a pneumoniei În special, dacă GP se dezvoltă în următoarele zile de la momentul spitalizării, atunci probabilitatea izolării S pneumoniae și H influenzae este foarte mare, chiar și în cazurile severe de boală În ghidurile suedeze, o atenție deosebită este acordată locului de apariție a HP (clinica universitară, spitalul somatic de urgență, departamentul sau secția postoperatorie etc ) Versiunea franceză a ghidurilor se referă exclusiv la pneumonia asociată ventilatorului (VAP), adică care apare la pacienții care sunt ventilați mecanic În ea, rubricarea a fost efectuată ținând cont de debutul precoce (pneumonie care s-a dezvoltat cu o durată de ventilație mecanică mai mică de zile) sau de debut tardiv al bolii, anterior antibioticoterapiei sau profilaxiei De la publicarea primelor ghiduri naționale pentru tratamentul HP, din cauza dificultăților obiective ale diagnosticului etiologic al bolii, s-a propus alocarea unei liste concise de agenți patogeni respiratori "cheie" ("core"), care Partea a II-a Pneumologie ar trebui ghidat de terapia cu antibiotice empirică Printre aceștia în HP non-severă se numără agenții patogeni din familia Enterobacteriaceae și S aureus sensibil la meticilină Evident, unii factori contributivi pot modifica etiologia HP: de exemplu, aspirația masivă este asociată cu o probabilitate mare de infecție anaerobă, iar terapia sistemică cu steroizi în doze mari predispune la dezvoltarea pneumoniei cu legionella În manualul american, S peutopiae și H influenzae sunt incluse în categoria "cheie" împreună cu aerobii din grupa intestinală și stafilococul Luând în considerare datele privind epidemiologia GP, prescripțiile corespunzătoare în cadrul antibioticoterapiei empirice par a fi destul de rezonabile (Tabelul ) Singurul lucru care trebuie clarificat este "opoziția" dintre monoterapie și tratamentul combinat Terapia combinată este unanim indicată pentru pneumonia severă sau HP asociată cu factori de risc specifici cunoscuți În astfel de cazuri, terapia ar trebui să acopere o gamă cât mai largă de agenți patogeni nosocomiali și să asigure o "suprapunere dublă" pentru P aeruginosa în care se spera ca antibioticele administrate in combinatii cunoscute sa aiba un efect aditiv sau eventual sinergetic asupra Pseudomonas aeruginosa În HP non-severă, în absența unor factori de risc specifici, se preferă monoterapia cu cefalosporine din generațiile II-III În această situație, recomandarea experților canadieni de a folosi o combinație de cefazolină și gentamicină pare a fi arhaică Cu macroaspirația, în care există riscul de infecție anaerobă, se prescriu clindamicină sau p-lactame "protejate" (co-amoxic-lav etc ), dacă se suspectează infecția cu legionella, se prescriu macrolide, iar cu infecția cu SARM, vancomicina În cazurile de pneumonie severă, se preferă medicamentele cu activitate antipseudomonală pronunțată: peniciline antipseudomonale (piperacilină etc ) și cefalosporine (ceftazidimă etc ), imipenem, cilastatină, ciprofloxacină De un interes deosebit sunt standardele franceze pentru terapia antibacteriană a VAP (pneumonia asociată cu ventilatorul) care s-a dezvoltat în unitatea de terapie intensivă (UTI) Deci, cu VAP "precoce" la pacienții care nu au fost expuși anterior la antibacterian Tabelul Terapie antibacteriană pentru pneumonia nosocomială (recomandările Comisiei pentru Politica Antibiotice a Ministerului Sănătății al Federației Ruse și Academiei Ruse de Științe Medicale, ) Caracteristicile bolii Cei mai relevanți agenți patogeni Medicamente la alegere Medicamente alternative Comentarii Pneumonie, S pneumoniae, Cefalosporine Fluorochinolone, Terapie empirică dezvoltate Enterobacteriaceae, antipseudomonal de generația III este planificat pe baza la pacientii cu H influenzae, pentru cefalosporine parenterale date locale în departamente mai rar Pseudomonas spp , introduceri ale generației III pe sensibilitate profil general, S aureus (cefotaximă, (ceftazidimă) agenți patogeni probabili fără factori de risc, și VAP "precoce", care a apărut la pacienții din UTI (ceftriaxonă) și generația IV (cefepimă) + aminoglicozide Este necesară examinarea sputei Este de dorit să se obțină material prin metode invazive (perie-biopsie cu perie "protejată", mini-BAL) cu o evaluare cantitativă a rezultatelor studiului, precum și studiul hemoculturii VAP "târzie" care s-a dezvoltat la pacienții din UTI și pneumonie care a apărut la pacienții din secțiile generale, în prezența factorilor de risc Carbapeneme, cefalosporine antipseudomonale generațiile III (ceftazidimă) și IV (cefepimă), peniciline antipseudomonale (inclusiv "protejate") + aminoglicozide, aztreonam + aminoglicozide, fluorochinolone, glicopeptide (vancomicina) Același Capitolul terapie termică, cu eficiență comparabilă utilizează Ș-lactame "protejate", cefalosporine de a doua generație (cefuroximă) și cefalosporine Generația a III-a fără activitate antipseudomonală (cefotaximă, ceftriaxonă) În cazurile de VAP "precoce, dar pretratată (cu antibiotice)", împreună cu cefalosporine antipseudomonale (este posibilă combinația lor cu aminoglicozide sau ciprofloxacină) și carbapeneme, este indicat să se prescrie cefalosporine Generația IV (cefepime), a cărei activitate antipseudomonală este comparabilă cu cea a ceftazidimei În sfârșit, în VAP "pretratament tardiv" este indicat tratamentul combinat cu aminoglicozide sau ciprofloxacină în combinație cu imipenem/cilastatină și vancomicină Antibioticele, având un efect selectiv asupra microorganismelor, contribuie la selectarea și răspândirea tulpinilor rezistente care se acumulează pe echipamentul medical Este posibil ca utilizarea metodei de prescripție ciclică a antibioticelor să reducă, într-o anumită măsură, selecția agenților patogeni nosocomiali rezistenți Inițial, această abordare a fost testată pe aminoglicozide și ulterior pe Ș-lactamine În , S Sanders a propus utilizarea unei scheme ciclice de prescripție empirice de antibiotice pentru infecția nosocomială gram-negativă: în termen de luni, un fel de standard este utilizarea penicilinelor antipseudomonale (cu sau fără inhibitori de Ș-lactamaze) cu opționalul numirea aminoglicozidelor, in urmatoarele luni tratate cu carbapeneme (imipenem/cilastatin) cu sau fara aminoglicozide, urmate de cefalosporine de generatia a -a (cefepima) cu sau fara aminoglicozide inca luni Este important de subliniat că o astfel de schemă ciclică este acceptabilă numai pentru terapia empirică, deoarece este evident că, după izolarea microorganismelor cauzale și determinarea sensibilității acestora, este necesar să se dezvolte o tactică specifică pentru chimioterapia antimicrobiană Deși recomandările de mai sus privind terapia cu antibiotice empirică pentru GP sunt într-o oarecare măsură condiționate, absența lor creează o inconsecvență nesigură în abordările de tratament al acestei boli severe și deseori care pune viața în pericol Rusia nu are un național unificat recomandări finale care ar reglementa abordările raționale ale chimioterapiei antimicrobiene HP Absența unui astfel de document compensează, într-un anumit sens, manualul educațional și metodologic pentru medici "Terapia antibacteriană a pneumoniei la adulți", pregătit de un grup de experți ruși de top care sunt membri ai Comisiei pentru Politica Antibiotice din cadrul Ministerului Sănătatea Federației Ruse și a Academiei Ruse de Științe Medicale Potrivit experților ruși, este recomandabil să se împartă pacienții cu HP în două grupuri (Tabelul ): Pacienți cu GP care s-au dezvoltat în secțiile generale, fără factori de risc (antibioterapie sau profilaxie anterioară) sau cu VAP "precoce" Până la stabilirea unui diagnostic etiologic, terapia empirică de elecție poate fi cefalosporine parenterale de generația a treia (cefotaximă sau ceftriaxonă) în doze maxime Quinolonele fluorurate ar trebui considerate alternative acceptabile Dacă datele locale privind epidemiologia HAP indică o probabilitate mare de infectare cauzată de P aeruginosa este recomandabil să se prescrie o combinație de cefalosporine antipseudomonale III (ceftazidimă) sau IV (cefepimă) în combinație cu aminoglicozide În acest caz, trebuie luată în considerare rezistența extrem de ridicată a P aeruginosa la gentamicină în multe regiuni ale Federației Ruse Pacienți cu VAP "tardivă" care s-a dezvoltat în UTI, sau pneumonie care a apărut în secțiile generale, în prezența factorilor de risc (precedentă antibioticoterapie sau profilaxie) Principalul factor care determină terapia empirică a GP la această categorie de pacienți este probabilitatea mare a rolului etiologic al Pseudomonas și al altor microorganisme "nefermentante" Cu toate acestea, prezicerea etiologiei și a nivelului rezistenței la antibiotice a agentului patogen este posibilă într-o oarecare măsură numai pe baza datelor locale privind structura infecțiilor nosocomiale De aceea, medicamentele antibacteriene și combinațiile lor sunt recomandate pentru tratamentul unor astfel de pacienți, oferind cel mai larg spectru posibil de activitate antimicrobiană, inclusiv împotriva P aeruginosa Nu este posibil să se evidențieze medicamentele de elecție, alternative sau de rezervă, în această situație Capitol SINDROMUL DE DEFRESARE RESPIRATORIE ADULTI (EDEM PULMONAR TOXIC, NECARDIOGEN) Definiție Sindromul de detresă respiratorie a adultului (ARDS) este o insuficiență respiratorie acută care apare cu diverse leziuni pulmonare și se caracterizează prin edem pulmonar necardiogen, insuficiență respiratorie și hipoxie Etiologie - Pneumonie bacteriană - Sepsis, peritonită și alte endotoxicoze - Aspirarea continutului acid al stomacului - Arsuri - Leziune toracică - Transfuzie masivă de sânge - Utilizarea unui aparat inimă-plămân - Toxicitatea oxigenului - Intoxicatia cu heroina - Boli și reacții alergice - Inhalarea gazelor toxice (oxid azotic, ozon, fosgen, oxid de cadmiu, amoniac, clor, fluor sau acid clorhidric, fum etc ) Încheind întrebarea cu privire la etiologia SDRA, este interesant de menționat faptul că în SDRA nu există de obicei indicii ale bolilor pulmonare anterioare, adică factorul (sau factorii) etiologici acționează pe un fundal "curat" Patogeneza Mecanismul primar al leziunii pulmonare nu este complet clar Edemul pulmonar poate fi asociat cu o creștere a permeabilității membranei alveolo-capilare din cauza leziunilor acesteia Un astfel de edem pulmonar se numește toxic În literatură, este denumit și "plămân de șoc", "edem pulmonar non-coronar (non-cardiac)", "sindrom de detresă respiratorie a adultului" Acest edem pulmonar trebuie să fie distins de edem pulmonar cardiogen, care este asociat cu o creștere semnificativă a presiunii hemodinamice (hidrostatice) în capilarele pulmonare datorită creșterii semnificative a presiunii diastolice în ventriculul stâng (boală cardiacă ischemică, boală cardiacă aortică, boli sistemice) hipertensiune arterială, cardioscleroză sau cardiomiopatie, aritmie, hipervolemie datorată perfuzie cu cantități mari de lichid sau insuficiență renală) sau atriul stâng (boala valvei mitrale, mixom atrial stâng) În ciuda mecanismelor diferite de dezvoltare a edemului pulmonar (toxic și cardiogen), medicii adesea nu le disting prin patogeneză și efectuează același tip de tratament pentru condiții fundamental diferite, ceea ce afectează negativ soarta pacienților Edemul pulmonar toxic apare atunci când unul sau altul factor dăunător (substanță, agent) afectează direct membrana alveolo-capilară O astfel de substanță poate ajunge la membrana alveolo-capilară pe cale aerogenă atunci când sunt inhalate gaze toxice sau fumuri, sau hematogen cu fluxul sanguin (endotoxine, alergeni, complexe imune, heroină etc ) Mecanismele patogenetice care stau la baza acestei stări patologice depind de boală (afecțiune), pe baza căreia se dezvoltă SDRA Edemul pulmonar toxic poate apărea atunci când endoteliul capilarelor pulmonare este expus direct la substanțe toxice și alergeni (complexe imune) care intră în sânge Patogenia SDRA în endotoxicoze a fost studiată în detaliu folosind exemplul sepsisului În astfel de cazuri, cel mai important rol în apariția edemului pulmonar toxic este jucat de endotoxinele, care au atât un efect dăunător direct asupra celulelor endoteliale ale capilarelor pulmonare, cât și indirect - datorită activării sistemelor mediatoare ale corpului Endotoxinele interacționează cu celulele sensibile și le determină să elibereze cantități mari de histamină, serotonină și alți compuși vasoactivi În legătură cu participarea activă a plămânilor la metabolismul acestor substanțe (așa-numita funcție non-respiratorie a plămânilor), în acest organ apar modificări pronunțate Microscopia electronică a arătat că în zona capilarelor alveolare se creează concentrații mari de histamină, se acumulează bazofile tisulare și în ele are loc degranularea, care este însoțită de deteriorarea atât a celulelor endoteliale, cât și a pneumocitelor de tip I În plus, sub influența toxinelor, macrofagele secretă așa-numitul factor de necroză tumorală (TNF), care are un efect dăunător direct asupra celulelor endoteliale, provocând tulburări pronunțate atât în permeabilitatea acestora, cât și în microbiom Capitolul Sindromul de detresă respiratorie a adultului (edem pulmonar toxic, necardiogen) reciclare De o anumită importanță sunt diferite enzime eliberate în timpul descompunerii masive a neutrofilelor: elastaza, colagenaza și proteazele nespecifice care distrug glicoproteinele interstițiului și membrana principală a pereților celulari Ca urmare a tuturor acestora, în sepsis apare deteriorarea membranei alveolo-capilare, ceea ce este confirmat de rezultatele examinării microscopice; edem al pneumocitelor, tulburări de microcirculație în capilarele alveolare cu tulburări structurale în celulele endoteliale și semne de creștere a permeabilității vasculare în țesutul pulmonar sunt detectate Similare în patogeneză sunt edemul pulmonar toxic în alte endotoxicoze (peritonită, leptospiroză, infecții anaerobe meningococice și non-clostridiene) și pancreatita, deși, poate, în acestea din urmă, efectul direct al proteazelor asupra celulelor endoteliale ale capilarelor pulmonare este și el mare importanță Dezvoltarea edemului pulmonar toxic prin inhalarea unor substanțe foarte toxice sub formă de vapori și aerosoli, precum și fumuri, a fost studiată în cele mai multe detalii Aceste substanțe sunt depuse pe membranele mucoase ale tractului respirator și conduc la o încălcare a integrității acestora Natura leziunii depinde în primul rând de ce parte a tractului respirator și a țesutului pulmonar este afectată, ceea ce este legat în principal de solubilitatea substanței chimice în lipide și apă Dezvoltarea edemului pulmonar toxic este cauzată în principal de substanțele toxice care au tropism pentru lipide (oxid nitric, ozon, fosgen, oxid de cadmiu, monoclormetan etc ) Se dizolvă în surfactant și difuzează ușor prin pneumocite subțiri la endoteliul capilar, dăunându-le Substanțele care sunt foarte solubile în apă (amoniac, oxid de calciu, acid clorhidric și fluor, formaldehidă, acid acetic, brom, clor, cloropicrin etc ) au un efect dăunător ușor diferit Se dizolvă în secreția bronșică a căilor respiratorii, exercitând un efect iritant pronunțat Clinic, aceasta se manifestă sub formă de laringospasm, umflarea corzilor vocale și traheobronșită toxică cu tuse dureroasă persistentă până la stop respirator reflex Doar în cazul inhalării unor concentrații foarte mari de substanțe toxice, în procesul patologic pot fi implicate și barierele alveolo-capilare Cu edem pulmonar toxic de diverse etiologii și patogeneză, același ciclu de modificări are loc în țesutul pulmonar, provocând simptomele clinice în două faze ale SDRA Prima fază a patogenezei SDRA se numește interstițială Durează de la la ore În această fază, peretele capilarului pulmonar răspunde la impactul factorului dăunător cu modificări metabolice și structurale cu o creștere a permeabilității sale și eliberarea de plasmă și celule sanguine în interstițiu, ceea ce duce la la o îngroșare semnificativă a membranei alveolo-capilare Ca urmare, calea de difuzie a oxigenului și a dioxidului de carbon prin membrana alveolo-capilară este prelungită În primul rând, difuzia oxigenului prin acesta are de suferit, în urma căreia se dezvoltă hipoxemie În paralel, tulburările de microcirculație care apar sub formă de stază de sânge în capilarele pulmonare dilatate paralitic afectează semnificativ schimbul de gaze Clinic, în această perioadă de SDRA, pacientul începe să observe dificultăți de respirație cu respirație crescută, ca la o persoană sănătoasă după efort În timpul unui examen fizic, modificările patologice ale plămânilor nu sunt de obicei detectate (în cazurile în care nu există un proces patologic independent în țesutul pulmonar), doar o îmbunătățire difuză a modelului pulmonar datorită componentei vasculare este detectată în timpul radiografiei și o scăderea presiunii parțiale a oxigenului din sângele capilar (sub mm Hg Art ) A doua fază a patogenezei SDRA se numește stadiul intra-alveolar al SDRA În această etapă, ca urmare a deteriorării pneumocitelor de tip II (care este cel mai pronunțată la persoanele ai căror plămâni au fost expuși la gaze și fumuri toxice), sinteza surfactantului este întreruptă și colapsul alveolelor Toate acestea duc la o perturbare și mai mare a schimbului de gaze în plămâni cu dezvoltarea unei insuficiențe respiratorii severe Rale umede împrăștiate apar deasupra plămânilor, respirația devine barbotatoare, iar o examinare cu raze X relevă o scădere a pneumatizării țesutului pulmonar sub forma unei "furtuni de zăpadă" Spre deosebire de edemul pulmonar cardiogen, spută spumoasă roz abundentă este rar observată în SDRA Deteriorarea membranei mucoase deschide calea unei infecții bacteriene, care, împreună cu acumularea de lichid bogat în proteine în alveole, contribuie la apariția bronșitei purulente și a pneumoniei Cei mai frecventi agenți cauzali ai procesului inflamator sunt microbii oportuniști - Escherichia și Pseudomonas aeruginosa, Proteus, Klebsiella și Staphylococcus aureus Tabloul clinic SDRA se dezvoltă de obicei în până la de ore de la leziunea sau boala inițială Primul simptom al SDRA este scurtarea respirației cu respirație rapidă și superficială Examenul fizic al pacientului, așa cum sa menționat mai sus, patologia plămânilor, de regulă, nu dezvăluie Efectuând un diagnostic precoce, medicul trebuie să fie extrem de alert în cazurile în care apare scurtarea respirației în condiții predispunând la SDRA (sunt descrise în detaliu în secțiunea despre etiologia SDRA) În stadiul interstițial al SDRA, analiza gazelor din sângele arterial și radiografia toracică sunt informative Analiza gazelor sanguine arteriale relevă Partea a II-a Pneumologie prima alcaloză respiratorie acută (pO foarte scăzută, pCO normală sau crescută și pH crescut) Radiologic se determină modelul infiltraţiei bilaterale difuze a alveolelor, asemănător edemului pulmonar acut cardiogen, dar fără cardiomegalie Este necesar să subliniem un detaliu important al tabloului clinic al SDRA - modificările radiografice sunt cu multe ore în urmă față de cele funcționale, în timp ce hipoxia arterială poate părea disproporționat de severă în comparație cu edemul pulmonar vizibil pe radiografie Un semn caracteristic al SDRA într-un stadiu incipient este faptul că, chiar și cu inhalarea unui amestec cu o concentrație mare de oxigen, pacientul păstrează insuficiență respiratorie severă cu hipoxemie severă Se pot observa unele caracteristici ale cursului clinic al edemului pulmonar toxic în diferite boli și afecțiuni Cu sepsis, leptospiroză și o serie de alte boli infecțioase, SDRA apare adesea la apogeul dezvoltării șocului infecțios-toxic (septic), agravând în mod semnificativ starea deja gravă a pacientului Sunt descrise cazuri când reacțiile alergice la medicamente (în primul rând la antibiotice) au servit ca unul dintre factorii de dezvoltare a SDRA la pacienții cu endotoxemie, inclusiv sepsis Edemul pulmonar toxic poate fi observat și cu o reacție alergică severă (în primul rând la medicamentele administrate intravenos - înlocuitori de plasmă, antibiotice etc ) În aceste cazuri, insuficiența respiratorie acută se alătură manifestărilor cutanate, hipotensiune arterială, hipertermie, dar nu se bazează pe bronhospasm total, ci pe edem pulmonar cu afectare a endoteliului pulmonar prin complexe imune și substanțe biologic active (histamină, serotonina, o substanță care reacţionează lent) substanță, alergeni etc ) ) formate în timpul reacțiilor alergice de tip I Inhalarea aerosolilor toxici, a gazelor industriale, precum și a fumului generat în cantități mari în timpul unui incendiu, provoacă imediat o tuse paroxistică, o senzație de cruditate la nivelul nazofaringelui și se poate observa laringobronhospasm După încetarea contactului (părăsirea zonei contaminate sau din incintă, punerea unei măști de gaz), începe o perioadă de bunăstare imaginară, care poate dura câteva ore, iar la inhalarea fumului - până la - zile Cu toate acestea, în viitor, starea victimei se deteriorează brusc: tusea se intensifică, dispneea crește în intensitate, se observă manifestări clinice ale edemului pulmonar extins Când se inhala dioxid de azot în concentrații mari, methemoglobinemia se dezvoltă simultan cu edem pulmonar Când victima se află în zona de incendiu, împreună cu fum și produse toxice de ardere incompletă, monoxidul de carbon intră în plămâni, ceea ce duce la o creștere semnificativă a nivelului de carboxihemoglobină din sânge Astfel de modificări duc la perturbări semnificative în schimbul de gaze și transportul oxigenului și, prin urmare, gradul de lipsă de oxigen a țesuturilor în ARDS crește semnificativ Diagnostic Eficacitatea tratamentului edemului pulmonar toxic depinde în mare măsură de viteza de recunoaștere a acestuia și de inițierea în timp util a terapiei adecvate În ciuda faptului că SDRA și edemul pulmonar hemodinamic se bazează pe mecanisme patogenetice fundamental diferite, medicii le consideră adesea ca un singur complex de simptome și efectuează același tip de tratament al acestor afecțiuni fundamental diferite Pacientului i se prescriu medicamente care reduc presiunea hidrostatică în capilarele pulmonare (stimulante periferice, diuretice și glicozide cardiace), ceea ce îi afectează negativ starea În acest sens, este important să se facă distincția între edem pulmonar hemodinamic și toxic Diagnosticul acestuia din urmă se realizează pe baza următoarelor criterii: - dezvoltarea insuficienței respiratorii acute pe fondul unei boli sau afecțiuni patologice, însoțită de fenomene de endotoxicoză sau expunere la plămâni la substanțe toxice; - manifestări clinice și radiologice ale stadiului interstițial sau intraalveolar al edemului pulmonar; - cursul edemului pulmonar pe fondul presiunii venoase centrale normale și al presiunii capilare pulmonare, marginile normale de matitate cardiacă și absența revărsării în cavitățile pleurale (dacă nu există boli concomitente severe ale inimii și plămânilor) Complicații Suprainfecția bacteriană secundară a plămânilor Acestea sunt predominant bacterii gram-negative din speciile Klebsiella, Pseudamonas și Proteus Insuficiență multiplă de organ (în primul rând insuficiență renală) Complicații ale măsurilor invazive de terapie intensivă (pneumotorax de tensiune, ale cărui semne sunt tahicardia, hipotensiunea arterială și necesitatea creșterii dramatice a presiunii inspiratorii maxime în timpul ventilației mecanice) Tratament După stabilirea diagnosticului de SDRA, ar trebui să începeți imediat terapia complexă activă: tratamentul bolii de bază și ameliorarea edemului pulmonar toxic Direcția principală în tratamentul edemului pulmonar toxic este utilizarea unui set de medicamente și măsuri terapeutice pentru a normaliza permeabilitatea afectată a membranei alveolo-capilare și pentru a preveni deteriorarea ulterioară a acesteia În prezent, medicamentele de elecție în prevenirea și tratamentul edemului pulmonar toxic de natură variată sunt glucocorticosteroizii, care, datorită varietății mecanismelor de acțiune (antiinflamatorii, producția redusă de histamină, metabolismul crescut etc ) Capitolul Sindromul de detresă respiratorie a adultului (edem pulmonar toxic, necardiogen) reduce permeabilitatea inițial ridicată a membranei alveolare Prednisolonul se administrează de obicei până la , - g pe zi intravenos (injecții intravenoase repetate în bolus la fiecare - ore) În acest caz, este necesar să se efectueze cursuri scurte de tratament cu medicamente glucocorticoide (nu mai mult de - de ore), deoarece, cu o utilizare mai lungă, acestea cresc semnificativ riscul de complicații pioinflamatorii pulmonare secundare, adesea fatale Se justifică, mai ales în cazul dezvoltării SDRA prin inhalarea de fumuri și substanțe toxice, inhalarea de glucocorticoizi în doze mari după următoarea metodă: - inhalări dintr-un aerosol în doză măsurată de auxilozonă (izonicotinat de dexametazonă) sau becotidă (dipropionat de beclometazonă) la fiecare minute până când inhalatorul cu doză măsurată, conceput pentru de doze, este complet gol Datorită eficienței lor suficiente în aceste situații, într-o serie de țări europene, echipamentele echipelor de salvare și pompierilor includ preparatul "Auxiloson" (compania "Thomae", Germania) într-un pachet individual Este folosit pentru a oferi auto-asistență și asistență reciprocă atunci când victima se află într-o atmosferă contaminată și cu atât mai mult atunci când apar primele simptome de edem pulmonar toxic Cea mai importantă direcție patogenetică în tratamentul SDRA este oxigenoterapia adecvată Începe cu inhalarea de oxigen % umidificat printr-un cateter nazal ( - l/min), creând o presiune finală de expirație pozitivă, care crește complianța pulmonară și îndreaptă zonele atelectatice Cu o creștere a fenomenelor de hipoxemie (presiune parțială a oxigenului mai mică de mm Hg), este necesar să se transfere pacientul la ventilația artificială a plămânilor Tratamentul edemului pulmonar toxic include terapia cu fluide Pentru a direcționa fluxul de lichid din interstițiu în lumenul vasului prin creșterea presiunii oncotice a sângelui, este necesar să se creeze un gradient în exces În acest scop, se reintroduc - ml de soluție de albumină - % pe zi În cazul SDRA datorată endotoxicozei este obligatorie terapia de detoxifiere prin metode de detoxifiere extraorganică (hemofiltrare, hemosorpție, plasmafereză) Eficiența ridicată a ședințelor repetate de hemofiltrare se datorează nu numai transferului convertibil de cantități mari de molecule medii implicate în formarea endotoxicozei și a tulburărilor de permeabilitate vasculară, ci și îndepărtării excesului de lichid extravascular Programul de tratament include, de asemenea, utilizarea heparinei în doze mici ( - UI pe zi subcutanat), care ajută la prevenirea progresiei tulburărilor de hemocoagulare în vasele plămânilor, și inhibitori de protează (kontrikal, Gordox), blocând plasma și leucocite proteoliza Este dificil și ambiguu să rezolvi problema tacticii terapiei cu antibiotice la pacienții cu SDRA, care apare cu endotoxicoza de origine infecțioasă Problema este că, fără utilizarea adecvată a medicamentelor antibacteriene, este imposibil să se oprească procesul infecțios Cu toate acestea, terapia activă cu agenți antibacterieni selectați corespunzător duce în mod natural la distrugerea microorganismelor, crescând toxemia datorită eliberării unor cantități mari de endotoxine Aceasta contribuie la progresia edemului pulmonar toxic și la dezvoltarea șocului infecțios-toxic Există cazuri frecvente în care dezvoltarea edemului pulmonar toxic coincide cu începutul terapiei cu antibiotice, care este tipic în special pentru pacienții cu forme severe de leptospiroză În plus, trebuie luat în considerare faptul că în ARDS, spre deosebire de edemul pulmonar hemodinamic, în alveole se acumulează lichid cu un conținut ridicat de proteine, ceea ce este un mediu favorabil pentru reproducerea microflorei Toate acestea forțează utilizarea medicamentelor antibacteriene în doze terapeutice medii în tratamentul pacienților cu edem pulmonar toxic În același timp, după cum arată practica, în cazurile de dezvoltare a SDRA la apogeul șocului infecțios-toxic cu leptospiroză, sepsis și infecție meningococică, este necesar să se reducă temporar (până la stabilizarea parametrilor hemodinamici) dozele unice de antibiotice Spre deosebire de edem pulmonar cardiogen, în care după introducerea vasodilatatoarelor periferice și a diureticelor, în majoritatea cazurilor, starea pacientului se ameliorează aproape imediat, cu edem toxic, tratamentul este o sarcină destul de dificilă Acest lucru se datorează varietății de mecanisme patogenetice și lipsei de metode eficiente (medicamente) pentru a preveni dezvoltarea și a opri încălcarea permeabilității membranei alveolo-capilare Cel mai dificil de tratat este edemul pulmonar toxic, care se dezvoltă la un pacient cu insuficiență multiplă de organe de natură variată (pe fondul sepsisului sau peritonitei) Toate acestea conduc la o incidență mare a deceselor în aceste situații clinice dificile și necesită dezvoltarea ulterioară a abordărilor pentru tratamentul edemului pulmonar toxic Prognoza Mortalitatea în SDRA este extrem de mare și este în medie de % cu un tratament corect și în timp util și ajunge la % în cazul sepsisului Dacă pacientul reușește să supraviețuiască în perioada acută a SDRA, atunci cea mai frecventă cauză de deces este suprainfectia pulmonară secundară și alte complicații ale SDRA Cu un efect de tratament cu debut rapid, afectarea reziduală a funcției pulmonare și invaliditatea sunt slab exprimate sau absente cu totul La majoritatea supraviețuitorilor, semnele funcționale ale fibrozei dispar în câteva luni Capitol BRONSITA CRONICA Definiție Bronșita cronică este o leziune progresivă difuză a arborelui bronșic cu o restructurare a aparatului secretor al membranei mucoase, cu dezvoltarea unui proces inflamator și modificări sclerotice în straturile mai profunde ale bronhiilor, însoțite de o încălcare a curățării și protecției funcția hipersecreției bronhiilor și mucusului, manifestată clinic printr-o evoluție cronică cu perioade de exacerbări și remisiuni și dominanță între simptomele clinice de tuse productivă timp de trei luni pe an timp de cel puțin doi ani la rând Definiția modernă a bronșitei cronice se bazează pe formularea care a fost adoptată în la simpozionul internațional al companiilor Ciba: Bronșita cronică (BC) este o afecțiune a pacienților cu secreție excesivă cronică sau recurentă de mucus în arborele bronșic, manifestată prin tuse cu producție de spută timp de cel puțin trei luni pe an și cel puțin doi ani la rând În același timp, CB, astmul bronșic și emfizemul pulmonar au fost unite prin termenul de "boli pulmonare cronice nespecifice" (BPOC) Ulterior, bronșiectazia, pneumoscleroza și pneumonia cronică au fost incluse în acest concept Astăzi, termenul BPOC este deja istoria pneumologiei Conceptul de "boală pulmonară obstructivă cronică" (BPOC) este în prezent cel mai utilizat BPOC este un concept colectiv care unește un grup de boli cronice ale sistemului respirator: bronșita cronică obstructivă (COB), emfizemul pulmonar (EL), astmul bronșic sever (BA) În SUA și Marea Britanie, termenul "boală pulmonară obstructivă cronică" include și fibroza chistică (CF), bronșiolita obliterantă (OB) și bronșiectazia (BE) Semnul conform căruia se formează grupul BPOC este o obstrucție bronșică ireversibilă lent progresivă cu simptome crescânde de insuficiență respiratorie cronică BPOC este considerată, de asemenea, un complex de simptome cu semne de insuficiență respiratorie terminală VEMS %; - gradul II - medie - %; - gradul III - sever constituind mai puțin de % din valorile proprii Dispunând de un grad ridicat de reproductibilitate cu implementarea corectă a manevrei respiratorii, acest parametru face posibilă documentarea prezenței obstrucției la un pacient și, ulterior, monitorizarea stării de permeabilitate bronșică și variabilitatea acesteia Obstrucția bronșică este considerată cronică dacă este înregistrată în timpul studiilor spirometrice repetate de cel puțin ori în decurs de un an, în ciuda terapiei în curs Pentru diagnosticul precoce al BPOC, studiul curbei parțiale flux-volum este mai eficient Pentru un diagnostic mai precis și alegerea tratamentului, este necesar să se determine prezența și severitatea componentelor reversibile și ireversibile ale obstrucției bronșice Examinare suplimentară Testele bronhodilatatoare inhalate sunt folosite pentru a studia reversibilitatea obstrucției, iar efectul acestora asupra curbei debit-volum, în principal asupra FEVC, este evaluat FVC în sine, în raport cu care se calculează aceste fluxuri, se modifică în timpul testelor repetate Alți indicatori ai curbei debit-volum (cu excepția VEMS ^ sunt, de asemenea, derivați și calculați în principal din FVC Se recomandă utilizarea parametrului FEVG pentru a calcula răspunsul bronhodilatator Răspunsul bronhodilatator depinde de grupa farmacologică a bronhodilatatorului, de calea de administrare a acestuia și de tehnica de inhalare Factorii care influenteaza raspunsul bronhodilatator sunt si doza administrata; timpul scurs după inhalare; labilitate bronșică în timpul studiului; funcția pulmonară de bază; reproductibilitatea indicatorilor comparați; erori de cercetare Teste bronhodilatatoare: alegerea medicamentului prescris și doza Ca medicamente bronhodilatatoare la testarea la adulți, se recomandă prescrierea: - P -agonişti cu acţiune scurtă (începând de la doza minimă până la cea maximă admisă: fenoterol - de la la mcg; salbutamol - de la la mcg, terbutalină - de la la mcg) cu măsurarea răspunsului bronhodilatator după minute ; - medicamente anticolinergice: se recomanda utilizarea bromura de ipratropiu ca medicament standard (incepand de la dozele minime - mcg, pana la maxim posibil - mcg) cu masurarea raspunsului bronhodilatator dupa - minute Este posibil să se efectueze teste bronhodilatatoare cu numirea de doze mai mari de medicamente care sunt inhalate prin nebulizatoare Studiile repetate VEMS în acest caz trebuie efectuate după inhalarea dozelor maxime admise: minute după inhalarea a , - , mg de fenoterol (sau , - mg de salbutamol sau - mg de terbutalină) sau de minute după inhalare mcg de bromură de yp-ratropiu Pentru a evita distorsionarea rezultatelor și pentru efectuarea corectă a testului de bronhodilatație, este necesar să se anuleze terapia în curs, în conformitate cu proprietățile farmacocinetice ale medicamentului luat (agonişti p cu acţiune scurtă - cu ore înainte de începerea testul, p -agonişti cu acţiune prelungită - cu ore înainte, teofiline prelungite - cu ore înainte de începerea testului) h) O creștere a VEMS cu mai mult de % față de valoarea inițială este caracterizată în mod convențional ca obstrucție reversibilă Trebuie subliniat faptul că normalizarea VEMS în testul cu bronhodilatatoare la pacienții cu BPOC nu apare aproape niciodată În același timp, rezultatele negative la testul cu bronhodilatatoare (creștere % la femei și > % la bărbați), o creștere a numărului de globule roșii, o nivel ridicat de hemoglobină, VSH scăzut și vâscozitate crescută a sângelui Un test de sânge imunologic este suplimentar și se efectuează cu o progresie constantă a unui proces inflamator infecțios pentru a detecta semnele deficienței imune Metode de cercetare cu raze X În BPOC ușoară, este posibil să nu fie detectate modificări semnificative de raze X La pacienţii cu BPOC moderată şi severă se pot detecta: stări joase a cupolei diafragmei, aplatizarea şi limitarea mobilităţii acestuia; câmpuri pulmonare hiperaere, bule și o creștere a spațiului retrosternal; îngustarea și alungirea umbrei inimii; pe fondul epuizării umbrelor vasculare, se determină o densitate mare a pereților bronhiilor, infiltrarea de-a lungul cursului lor, adică se dezvăluie o serie de semne care caracterizează procesul inflamator în arborele bronșic și prezența emfizemului Electrocardiografie Electrocardiografia permite la un număr de pacienți să evidențieze semne de hipertrofie a inimii drepte, dar criteriile sale ECG se modifică dramatic din cauza emfizemului Datele ECG în majoritatea cazurilor ne permit să excludem geneza cardiacă a simptomelor respiratorii Puls paradoxal Pulsul paradoxal este definit ca o scădere a amplitudinii undei de puls pe artera radială în timpul unei respirații superficiale Dacă modificările de amplitudine sunt ușoare, trebuie utilizată o manșetă a tensiometrului Presiunea sistolica in timpul inspiratiei scade cu mai mult de mm Hg Artă Examen bronhologic Examenul bronhologic este opțional pentru pacienții cu BPOC Se efectuează pentru a evalua starea mucoasei bronșice și a diagnosticului diferențial cu alte boli pulmonare În unele cazuri, pot fi identificate boli care provoacă obstrucție bronșică cronică Cercetarea poate include: - examinarea mucoasei bronșice; - studiul cultural al conţinutului bronşic; - lavaj bronhoalveolar cu determinarea compozitiei celulare pentru clarificarea naturii inflamatiei; - biopsie a mucoasei bronșice Diagnostic diferentiat În stadiile incipiente ale dezvoltării BPOC, BPOC și BA ar trebui să fie distinse, deoarece în acest moment sunt necesare abordări fundamental diferite pentru tratamentul fiecăreia dintre aceste boli Cel mai dificil diagnostic diferențial de BA și COB (Tabelul ) Examenul clinic evidențiază simptome de astm paroxistic, adesea în combinație cu semne extrapulmonare de alergie (rinită, conjunctivită, manifestări cutanate, alergie alimentară) Pacienții cu COB se caracterizează prin simptome constante, puțin schimbătoare Un element important al diferenţialului Partea a II-a Pneumologie diagnosticul diferenţial este o scădere a VEMS cu ml sau mai mult pe an la pacienţii cu COB> care nu se observă în BA COB se caracterizează printr-o variabilitate diurnă scăzută în măsurătorile debitului de vârf ( % din valoarea prezisă), exacerbările apar mai puțin de ori pe an și nu există factori de risc pentru eșecul terapiei Deși o infecție virală poate fi cauza unei exacerbări, principalii agenți cauzali ai exacerbărilor bacteriene sunt Haemophilus influenzae, Moraxella și Pneumococcus Pentru tratament se recomandă: amoxicilină sau macrolide (eritromicină, claritromicină (Fromilid), azitromicină), în absența efectului, se pot folosi fluorochinolone (ciprofloxacin, ofloxacin, levofloxacin) Bronsita cronica complicata (grupa III) Simptomele de exacerbare sub formă de tuse crescută, creșterea cantității și natura purulentă a sputei sunt mai pronunțate decât în grupul anterior Funcția pulmonară este, de asemenea, mai afectată (FEV % Stadiul IV - astm sever persistent: - simptome persistente; - exacerbări frecvente; - simptome nocturne frecvente; - activitatea fizică este limitată de manifestările astmului bronșic; - VEMS sau PSV: % din normal, fluctuații> % Fazele evoluției astmului bronșic: Exacerbări remisie instabilă Remisie stabilă - cel puțin ani, nu există manifestări ale bolii Complicații: Stare astmatică Pneumotorax spontan Pneumomediastin Bettolepsie (o formă specială de sincopă sub formă de sincopă de scurtă durată în timpul paroxismului tusei ca urmare a hipoxiei cerebrale tranzitorii) Tabloul clinic Semnul clinic principal al astmului bronșic este un atac de dispnee expiratorie datorată obstrucției generalizate reversibile a tractului respirator intratoracic ca urmare a bronhospasmului, edemului mucoasei bronșice și hipersecreției de mucus bronșic Se obișnuiește să se distingă trei perioade în dezvoltarea unui atac: Perioada I - perioada precursorilor: reacție vasomotorie din nas, conjunctivită, strănut, tuse paroxistică, dificultate în evacuarea sputei, dificultăți de respirație, precum și excitare generală și transpirație rece Durează de la câteva minute la câteva zile, dar poate fi absent Perioada II - perioada de sufocare: sufocarea este de natură expiratorie și este însoțită de o senzație de constricție în spatele sternului, care nu permite pacientului să respire liber Un atac de dispnee expiratorie și senzație de senzație în piept poate să apară brusc, în miezul nopții, și să atingă o forță mare Respirația este scurtă, puternică și profundă Expirația este de obicei lentă, convulsivă, de trei sau patru ori mai lungă decât inhalarea Expirația este însoțită de zgomote puternice, prelungite, fluierate, audibile la distanță Încercând să ușureze respirația, pacientul ia o poziție forțată: stând cu trunchiul înclinat înainte și concentrându-se pe brațe, în timp ce umerii sunt ridicați și adunați, pacientul pare să atârne de mâini Starea generală în timpul atacului este gravă Fața este palidă, umflată, cu o nuanță albăstruie, acoperită cu transpirație rece, exprimă un sentiment de teamă și anxietate Pieptul este in pozitia de inspiratie maxima Toți mușchii centurii scapulare, mușchii spatelui și mușchii abdominali participă la respirație Pacientul are dificultăți în a răspunde la întrebări Respirația este adesea încetinită de la la mișcări respiratorii pe minut, la unii pacienți, dimpotrivă, este accelerată Cu percuție peste plămâni, un sunet cu o tentă timpanică Marginile inferioare ale plămânilor sunt coborâte, mobilitatea marginilor inferioare ale plămânilor este limitată În timpul auscultării peste ambii plămâni, pe fondul respirației veziculare slăbite, se aud o mulțime de zgomote uscate, șuierătoare, de diferite nuanțe, atât la inhalare, cât și, în principal, la expirație Din partea sistemului cardiovascular: granițele de percuție ale matității cardiace relative sunt reduse în dimensiune, tocitatea cardiacă absolută este dificil de determinat Puls de umplutură slabă, accelerat Zgomotele inimii sunt înăbușite, accentul celui de-al doilea ton este peste artera pulmonară Tensiunea arterială sistolică scade, tensiunea arterială diastolică crește Pe ECG în timpul unui atac, undele P cresc în derivațiile II și III, iar unda T în toate derivațiile În sânge, există tendința de a apărea leucopenie, eozinofilie și limfocitoză Spirometria - FEVI scade astfel încât raportul FEV^FVC (indicele Tiffno) scade cu % Caracterizat printr-o creștere a volumului rezidual și a capacității reziduale funcționale din cauza întinderii excesive a plămânilor Gazele din sângele arterial - diferența alveoloarterială în presiunea parțială a oxigenului crește și scade raportul ventilație-perfuzie Cu cât atacul este mai sever, cu atât diferența alveolo-arterială a presiunii parțiale a oxigenului este mai mare Un semn al unui atac sever este o scădere a presiunii parțiale a O în sângele arterial sub mm Hg Artă În timpul unui atac sever, presiunea parțială a CO din sângele arterial crește O creștere a presiunii parțiale a CO din sângele arterial cu mai mult de mm Hg Artă este o indicație de spitalizare în secția de terapie intensivă Când examinarea fluoroscopică este determinată de transparența crescută a câmpurilor pulmonare, starea scăzută și mobilitatea scăzută a diafragmei Coastele sunt situate orizontal, spațiile intercostale sunt largi Modelul pulmonar este întărit Partea a II-a Pneumologie perioada III - perioada de dezvoltare inversă a atacului; sputa se îndepărtează, corespunzătoare caracteristicii "sticlă", uneori "perlată" Diagnostic diferentiat Astmul bronșic trebuie diferențiat de un număr mare de sindroame pseudo-astmatice: - boli ale laringelui si ale traheei extratoracice, manifestate prin stridor; -dischinezie traheobronșică; - tumori si stenoze compresive ale traheei si bronhiilor; - crizele serotoninei în sindromul carcinoid; - alveolită alergică exogenă; - astm cardiac; - dispnee psihogenă Tratament Trebuie subliniat faptul că astăzi strategia de tratament a astmului bronșic a început să se schimbe Astmul bronșic, ca și diabetul și alte boli cronice, se credea cândva a fi incurabil, deși o bună calitate a vieții poate fi obținută prin metode moderne Medicii pediatri pneumologi din țările occidentale au dobândit experiență în vindecarea copiilor cu astm bronșic, ceea ce a fost confirmat de datele morfologice și de durata de observație Interpretarea modernă a bolii presupune o vindecare completă cu terapie adecvată stării pacientului și severității procesului inflamator Scopul tratamentului este controlul astmului I Educația pacientului: - sa ia corect medicamentele; - cunoașteți diferența dintre medicamentele situaționale și cele profilactice; - evitați declanșatorii astmului; - monitorizează-ți starea utilizând debitmetre de vârf; - recunoașteți semnele de agravare a astmului și luați măsuri; - să poată opri crizele; - Solicitați asistență medicală la timp II Prevenirea non-drog: - evita contactul cu alergenul III Terapie specifică la alergolog - desensibilizare prin alergeni Principiile terapiei medicamentoase (abordare în trepte) În prezent, se recomandă o abordare treptată a tratamentului astmului bronșic, deoarece severitatea cursului variază semnificativ la diferite persoane și la același pacient în diferite perioade de timp Scopul acestei abordări este de a controla astmul cu cea mai mică cantitate de medicamente în care numărul de medicamente și frecvența consumului acestora cresc dacă starea pacientului se înrăutățește (intensifică) În schimb, dacă astmul este bine controlat și starea pacientului se îmbunătățește, atunci numărul de medicamente și frecvența utilizării acestora scad (reducerea) Tratamentul este prescris luând în considerare severitatea astmului la pacient Stadiul corespunde cu cea mai mică severitate a astmului, stadiul - cel mai grav Abordarea treptată implică, de asemenea, necesitatea de a evita sau de a controla declanșatorii la fiecare pas Trebuie luat în considerare dacă pacientul ia corect medicamentele din stadiul corespunzător și dacă există vreun contact cu alergeni sau alți factori provocatori Controlul este considerat nesatisfăcător dacă pacientul: - episoadele de tuse, respiratie suieratoare sau dificultati de respiratie apar de mai mult de ori pe saptamana; - simptomele apar noaptea sau la primele ore ale dimineții; - creste necesitatea folosirii bronhodilatatoarelor cu actiune scurta; - răspândirea indicatorilor PEF crește Dă jos O scădere a terapiei de întreținere este posibilă dacă astmul rămâne sub control timp de cel puțin luni Acest lucru ajută la reducerea riscului de reacții adverse și crește susceptibilitatea pacientului la tratamentul planificat Reducerea terapiei ar trebui să fie "în trepte", scăzând sau anulând ultima doză sau medicamente suplimentare Este necesar să se monitorizeze simptomele, manifestările clinice și indicatorii funcției respiratorii Etapa - astm bronșic ușor intermitent Tratamentul include utilizarea pe termen lung a agoniştilor P sau a cromoglicatului (Thyled) înainte de exerciţii fizice sau de expunerea la un alergen Corticosteroizii inhalatori pot fi prescriși deja în această etapă Etapa - curs ușor persistent Terapie de bază - zilnic (!): - corticosteroizi inhalatori - mcg de bek-lametazonă sau cromoglicat, nedocromil, Tiled; - bronhodilatatoare cu acțiune scurtă dacă este necesar (nu mai mult de - ori pe zi, în caz contrar, terapia de bază este aleasă incorect) Etapa - severitatea medie a cursului astmului bronșic Medicamente de control preventiv zilnic: - corticosteroizi inhalatori în doză de - mcg de beclametazonă; - bronhodilatatoare cu acţiune prelungită: agonişti P sau teofiline Ameliorarea convulsiilor: - p -agonişti, dacă este necesar, de cel mult - ori pe zi Capitolul , Astmul bronșic Etapa - astm bronșic sever Medicamente de control preventiv zilnic: - corticosteroizi inhalatori - mcg; - bronhodilatatoare cu acţiune prelungită: agonişti P sau teofiline; - corticosteroizi orali pentru o perioadă lungă de timp Ameliorarea convulsiilor: - agonişti p cu acţiune scurtă de cel mult - ori pe zi Metoda de optimizare a terapiei astmului poate fi descrisă în blocuri, după cum urmează: Bloc Prima vizită a pacientului la medic, evaluarea gradului de severitate, determinarea tacticii de gestionare a pacientului Dacă starea pacientului necesită îngrijiri de urgență, atunci este mai bine să-l spitalizați La prima vizită, este dificil să se determine cu exactitate severitatea, deoarece aceasta necesită fluctuații ale PSV în timpul săptămânii, severitatea simptomelor clinice Asigurați-vă că țineți cont de volumul terapiei înainte de prima vizită la medic Continuați terapia pentru perioada de monitorizare Dacă este necesar, se poate recomanda un aport suplimentar de p -agonişti cu acţiune scurtă O perioadă introductivă de monitorizare săptămânală este prescrisă dacă se presupune că pacientul are astm bronșic ușor sau moderat care nu necesită terapie completă de urgență În caz contrar, este necesar să se efectueze un tratament adecvat și să se monitorizeze pacientul timp de săptămâni Pacientul completează un jurnal de simptome clinice și înregistrează valorile PSV seara și dimineața Blocul Determinarea severității astmului și alegerea tratamentului adecvat Se efectuează pe baza clasificării severității astmului bronșic Oferă o vizită la medic la o săptămână după prima vizită, dacă terapia nu este prescrisă în întregime Blocul O perioadă de monitorizare de două săptămâni pe fondul terapiei în curs Pacientul, precum și în perioada introductivă, completează un jurnal de simptome clinice și înregistrează valorile PEF Blocul Evaluarea eficacității terapiei Vizitați după săptămâni pe fondul terapiei în curs Faceți un pas înainte Dacă controlul astmului nu poate fi atins, trebuie acordată o creștere a volumului de terapie Cu toate acestea, trebuie luat în considerare dacă pacientul ia corect medicamente de nivel adecvat și dacă există vreun contact cu alergeni sau alți factori provocatori Controlul este considerat nesatisfăcător dacă pacientul: - episoadele de tuse, respiratie suieratoare sau dificultati de respiratie apar de mai mult de ori pe saptamana; - simptomele apar noaptea sau la primele ore ale dimineții; - creste necesitatea folosirii bronhodilatatoarelor cu actiune scurta; - răspândirea indicatorilor PSV crește Dă jos O reducere a terapiei de întreținere este posibilă dacă astmul rămâne sub control timp de cel puțin luni Acest lucru ajută la reducerea riscului de reacții adverse și crește susceptibilitatea pacientului la tratamentul planificat Reducerea terapiei ar trebui să fie "în trepte", scăzând sau anulând ultima doză sau medicamente suplimentare Este necesar să se monitorizeze simptomele, manifestările clinice și indicatorii funcției respiratorii Astfel, deși astmul bronșic este o boală incurabilă, este rezonabil să ne așteptăm că majoritatea pacienților pot și ar trebui să obțină controlul asupra evoluției bolii De asemenea, este important de reținut că abordarea diagnosticului, clasificării și tratamentului astmului bronșic, ținând cont de severitatea cursului acestuia, vă permite să creați planuri flexibile și programe speciale de tratament în funcție de disponibilitatea medicamentelor anti-astm, regionale sistemul de sănătate și caracteristicile unui anumit pacient Trebuie remarcat încă o dată că unul dintre locurile centrale în tratamentul astmului bronșic este ocupat în prezent de programul educațional al pacienților și de observație la dispensar Medicamente pentru utilizare la cerere și ameliorarea exacerbărilor: agoniştii p cu acţiune scurtă (salbutamol, fenoterol, terbutalină) sunt utilizaţi pentru ameliorarea simptomelor de astm bronşic uşoare şi moderate Acestea provoacă relaxarea mușchilor netezi ai bronhiilor, clearance-ul mucociliar crescut și o scădere a permeabilității vasculare Calea preferată de administrare pentru aceste medicamente este prin inhalare Pentru aceasta, ^-agoniştii sunt produşi sub formă de aerosoli dozaţi, pulbere uscată şi soluţii Cu o exacerbare a astmului, soluțiile de salbutamol sunt utilizate printr-un nebulizator Salmeterolul, formoterolul, hemisuccinatul de salbutamol sunt P-agonişti cu acţiune prelungită Sunt eficiente în prevenirea simptomelor de astm nocturn, în astmul sezonier și în prevenirea astmului indus de efort Inclus în terapia de bază pentru formele severe de astm Anticolinergice (bromură de ipratropiu): bronhodilatatoare mai puțin puternice decât agoniștii P și tind să dureze mai mult pentru a funcționa Trebuie remarcat faptul că bromura de ipratropiu îmbunătățește acțiunea agoniștilor P atunci când sunt utilizați împreună Metoda de administrare este prin inhalare (aerosol în doză măsurată, soluție pentru nebulizator) Berodual este un medicament combinat care conține un agonist P și un medicament anticolinergic Metoda de administrare este prin inhalare (aerosol în doză măsurată, soluție pentru nebulizator) Partea a II-a Pneumologie Glucocorticosteroizi sistemici (prednisolon, metilprednisolon, triamcinalonă, dexametazonă, betametazonă) Calea de administrare este parenterală sau orală Se acordă preferință terapiei orale Teofilinele cu acțiune scurtă - bronhodilatatoarele, care sunt în general mai puțin eficiente decât agoniştii p inhalatori, nu sunt recomandate pentru utilizare din cauza frecvenței mari a efectelor secundare asociate cu absorbția rapidă Au efecte secundare semnificative care pot fi evitate prin dozarea corectă a medicamentului și monitorizarea Nu utilizați fără a determina concentrația de teofilină în plasma sanguină dacă pacientul primește medicamente cu eliberare lentă de teofilină Pregătirea terapiei de bază Baza tratamentului astmului bronșic sunt glucocorticosteroizii inhalatori Corticosteroizii inhalatori (dipropionat de beclometazonă; budesonid; flunisolide; propionat de fluticozonă) sunt utilizați ca medicamente antiinflamatoare pentru o lungă perioadă de timp pentru a controla evoluția astmului bronșic Dozele sunt determinate de severitatea astmului bronșic Tratamentul cu doze mari de corticosteroizi inhalatori aerosolizat se face printr-un distanțier, care îmbunătățește controlul astmului bronșic și reduce unele efecte secundare, sau se folosește un inhalator cu "respirație ușoară" În astmul bronșic sever, utilizarea budesonidei printr-un nebulizator poate fi mai eficientă Glucocorticosteroizi sistemici (metilprednisolon, prednisolon, triamcinolon, betametazonă) în astmul bronșic sever trebuie administrați la cea mai mică doză eficientă În cazul tratamentului de lungă durată, regimul alternativ și administrarea dimineața provoacă cea mai mică cantitate de efecte secundare Trebuie subliniat faptul că, în toate cazurile de numire de steroizi sistemici, pacientului trebuie să i se prescrie doze mari de glucocorticoizi inhalatori β-agoniştii cu acţiune prelungită (salmeterol; formoterol; hemisuccinat de salbutamol) sunt utilizaţi pe scară largă în tratamentul astmului sever Medicamentele sunt utilizate atât oral, cât și inflaționist, precum și parenteral Cu toate acestea, în practica pneumologică, cea mai comună și eficientă cale de administrare a medicamentelor este inhalarea Avantajul formelor inhalate se datorează vitezei de dezvoltare a efectului maxim, naturii locale (topice) a acțiunii, absenței unui efect pronunțat asupra organelor interne atunci când este utilizat în terapie doze de tic Medicamentele sunt eficiente și pentru prevenirea atacurilor de astm nocturn Folosit în combinație cu medicamente antiinflamatoare anti-astm În prezent, există două medicamente care aparțin grupului de agoniști P cu acțiune prelungită: fumaratul de formoterol și xinafoatul de salmeterol Formoterolul este cel mai activ β -agonist cu acțiune prelungită și este disponibil în două forme de dozare: oxis și foradil Salmeterolul este reprezentat de medicamente precum serevent, salmeter Medicamentele îmbunătățesc funcția respirației externe, reduc nevoia de agoniști p cu acțiune scurtă și sunt eficiente în prevenirea bronhospasmului provocat de alergeni și activitate fizică Salmeterolul și hemisuccinatul de salbutamol sunt utilizate numai ca terapie de bază Aceste medicamente nu sunt utilizate pentru a trata simptomele acute sau erupțiile Fumaratul de formoterol este un medicament care se caracterizează printr-o combinație unică de proprietăți farmacologice: - eficiență ridicată combinată cu selectivitate P ridicată, care oferă un profil unic de siguranță al medicamentului; - debut rapid de acțiune (în - minute); - durata efectului în ore; - absenţa acţiunii antagoniste în raport cu agoniştii p cu acţiune scurtă şi un efect semnificativ asupra efectelor acestora, care prezintă o mare importanţă clinică în situaţiile care implică utilizarea combinată a adrenomimeticelor de lungă durată şi de scurtă durată; - lipsa cumulării în doze terapeutice Dosarul ridicat de siguranță permite utilizarea formoterolului la cerere, iar debutul său rapid de acțiune îi permite să fie utilizat ca medicament de salvare Astfel, formoterolul poate fi singurul bronhodilatator necesar pacientului în orice situație Ar trebui subliniată în mod special potențarea efectelor glucocorticosteroizilor a agoniștilor P cu acțiune lungă, și în special formoterol și salmeterol Cu un control insuficient al simptomelor de astm, este mai benefic din punct de vedere terapeutic să prescrieți o combinație de doze mici de glucocorticoizi inhalatori și agoniști P prelungi> decât dublarea dozei de steroizi Ai unul dintre indicatori?! severitatea cursului permite ca pacientul să fie repartizat la una dintre categorii Atunci când se determină severitatea cursului, este necesar să se ia în considerare cantitatea de terapie pentru a controla simptomele astmului Teofiline de acţiune prelungită Metoda de administrare este orală: datorită acțiunii prelungite, reduc frecvența atacurilor nocturne, încetinesc faza precoce și târzie a SA Capitolul răspuns automat la expunerea la alergeni Utilizarea teofilinelor poate provoca reacții adverse severe: cefalee, tremor, greață, vărsături, tahicardie, tulburări ale ritmului cardiac, dureri abdominale, scaune moale Este necesar să se monitorizeze conținutul de teofiline din plasmă Antagonişti ai receptorilor de leucotriene (za-firlukast, montelukast) - un nou grup de medicamente antiinflamatoare anti-astm Mod de aplicare tabletat Medicamentele îmbunătățesc funcția respirației externe, reduc nevoia de agoniști P cu acțiune scurtă și sunt eficiente în prevenirea bronhospasmului provocat de alergeni și activitate fizică În tratamentul astmului bronșic sever, este indicat în special pentru acele forme de astm bronșic, a căror severitate este asociată cu un metabolism crescut al leucotrienelor (aspirina, sindromul bronhospasm post-efort, reacții la aer rece și expunerea la alergeni) M-colinolitice - medicamente anticolinergice (bromură de ipratropiu) - nu sunt medicamente de primă linie în tratamentul astmului bronșic, deoarece sunt inferioare ca eficacitate față de simpatomimetice Cu toate acestea, în unele cazuri, utilizarea lor în combinație cu agonişti p poate fi eficientă la pacienţii cu refractare la agoniştii p Medicamente combinate În prezent, o mare importanță se acordă medicamentelor combinate (combinații de agoniști p cu acțiune prelungită și glucocorticoizi inhalatori) Există două forme de dozare: seretide (o combinație de salmeterol și propionat de fluticazonă) și symbicort (o combinație de formoterol și budesonid) Trebuie remarcat faptul că aceste medicamente potențează acțiunea reciprocă și împreună au un efect antiinflamator pronunțat Cromolyn sodium și nedocromil: medicamente antiinflamatoare nesteroidiene pentru controlul pe termen lung al astmului bronșic Eficient în prevenirea bronhospasmului declanșat de alergeni, exerciții fizice și aer rece Exacerbarea astmului bronșic O exacerbare a astmului bronșic este un episod de creștere progresivă a dificultății de respirație, tuse, apariția șuierătoarelor și o senzație de lipsă de aer și compresie toracică, sau diferite combinații ale acestor simptome Există o scădere a PSV și OVFR, iar acești indicatori reflectă mai obiectiv severitatea exacerbării decât severitatea manifestărilor clinice Exacerbarea astmului trebuie tratată cât mai devreme posibil Exacerbările apar de obicei din cauza lipsei unui tratament pe termen lung sau a expunerii la un factor de risc de astm Variantele de severitate ale exacerbarii pot fi de la pacienti usoare pana la pacienti care pun viata in pericol Deteriorarea progresează de obicei în ore sau zile, dar uneori poate apărea în câteva minute Exacerbările severe și decesele sunt de obicei asociate cu subestimarea severității afecțiunii, cu acțiuni inadecvate la debutul unei exacerbări și cu tratamentul inadecvat al unei exacerbări Cele mai importante elemente ale tratamentului exacerbării sunt: - conștientizarea pacientului cu privire la semnele precoce ale unei exacerbări a astmului bronșic și începerea independentă a terapiei de către pacient; - [} -agonişti inhalatori pentru reducerea rapidă a obstrucţiei bronşice; - corticosteroizi sistemici pentru tratamentul exacerbarilor moderate si severe sau pentru tratamentul pacientilor cu ineficacitatea agonistilor P inhalatori; - oxigenoterapie pentru reducerea hipoxemiei; - monitorizarea eficacității terapiei folosind spirometrie și debitmetrie de vârf Evaluarea severității exacerbării este determinată de următorii parametri Tabloul clinic: - tuse, dificultăți de respirație, greutate în piept, respirație șuierătoare, poziție forțată; - spirometrie cu definiția VEMS | sau debitmetrie de vârf cu definiția PSV; - activitate fizica; - vorbesc; - sfera conștiinței; - rata de respiratie; - respirație șuierătoare; - expectorația sputei; - puls; - compoziţia gazoasă a sângelui (paO şi paCO ) Semne care indică o amenințare la adresa vieții pacientului: - tahipnee (frecvență respiratorie mai mare de pe minut), participarea mușchilor pieptului și abdomenului la respirație; - dispariția progresivă a zgomotelor respiratorii (sindromul pulmonar tăcut); - tahicardie (frecvența cardiacă mai mare de pe minut), aritmie, puls paradoxal, hipotensiune arterială; - convulsii si pierderea cunostintei Evaluarea inițială a severității exacerbării: - culegere de anamneză; - inspecție: auscultare, participarea mușchilor suplimentari, puls; - evaluarea respiraţiei: frecvenţa respiratorie, VEMS| sau PSV; - de preferinţă paO şi paCO , saturaţie; - alte metode dacă este necesar (radiografia plămânilor, ECG etc ) Etapa inițială a tratamentului: Partea a II-a Pneumologie - agonişti P inhalatori, cu acţiune scurtă - de obicei printr-un distanţier, o doză la fiecare de minute timp de o oră, sau prin nebulizator - fenoterol - mg, salbutamol mg; - oxigenoterapie, dacă saturația este mai mică de %; - corticosteroizi sistemici, dacă nu există un răspuns imediat la tratament sau pacientul a luat recent steroizi (până la luni), sau un atac de astm sever Ușoară sufocare Evaluarea simptomelor: - se păstrează activitatea fizică; - vorbește în propoziții - pacientul este entuziasmat; - tahipnee; - respirație șuierătoare la sfârșitul expirației; - tahicardie moderată; - PSV aproximativ %; - compozitia gazoasa a sangelui este in limite normale Etapa inițială a tratamentului: - agonişti p de - ori pe oră A Răspuns bun la terapia inițială: - PSV peste %; - răspunsul la p -agonişti persistă timp de ore Recomandat: - continuati administrarea de agonisti P la fiecare ore timp de - ore; - este necesară consultarea unui medic pentru a determina tacticile de tratament ulterioare B Răspuns incomplet în - ore: - PSV - % Recomandat: - adauga corticosteroizi orali; - continuati administrarea de agonisti P la fiecare ore timp de - ore; - Consultați imediat un medic în timpul zilei pentru instrucțiuni suplimentare B Răspuns prost în decurs de oră: - PSV este mai mic de % Recomandat: - adauga corticosteroizi orali; - chemați imediat o ambulanță; - internarea in clinica pentru ingrijiri de urgenta Criză moderată de astm Monitorizarea stării la fiecare - min Evaluarea simptomelor: - activitatea fizică este limitată; - vorbește în fraze separate; - pacientul este agitat, uneori agresiv; - dispnee expiratorie severa; - șuierătură puternică; - tahicardie severă; - PSV în intervalul - %; - compoziţia gazelor din sânge paO mai mare de mm Hg Art , paCO mai mic de mm Hg Artă Etapa inițială a tratamentului: - agonişti p de - ori într-o oră sau fenoterol mg, salbutamol mg prin nebulizator; - corticosteroizi orali; - se continuă observarea timp de - ore, în așteptarea îmbunătățirii A Răspuns bun la terapia inițială: - PSV peste %; - fara tulburari de respiratie; - răspunsul la p -agonişti persistă timp de ore Recomandat: - lasa pacientul acasa; - continuati administrarea de agonisti P la fiecare ore timp de - ore; - continuați să luați steroizi orali; - este necesară consultarea unui medic pentru a determina tacticile de tratament ulterioare și pentru a efectua un curs educațional cu pacientul; - se arată monitorizarea dinamică a pacientului B Răspuns incomplet în - ore: - PSV - %; - Simptomele astmului persistă Recomandat: - adauga corticosteroizi orali; - continuați să luați agonişti P ; - Internare imediată în spital B Răspuns prost în decurs de oră: - starea pacientului este considerată amenințătoare; - simptome clinice pronunțate de astm bronșic - VEMS, sau PSV - % din cele datorate sau cele mai bune pentru pacient; - paO este mai mică de mm Hg Art , paCO mai mult de mm Hg Artă Recomandat: - internare urgentă în clinică; - inhalare |} -agonisti mg printr-un nebulizator cu oxigen; - adăugați anticolinergici inhalatori (ipratropiu , - ml sau combinația lor fixă - fenoterol + ipratropiu - ml prin nebulizator); - corticosteroizi - mg în termeni de prednisolon în timpul zilei sau prednisolon (hidrocortizon, metilprednisolon) mg IV la ore; - oxigenoterapie; - rezolvați problema prescrierii teofilinelor cu acțiune scurtă (dacă pacientul nu primește teofiline prelungite), în cazul unei afecțiuni amenințătoare, IV L Criză severă de astm Monitorizarea stării la fiecare - de minute Capitolul Evaluarea simptomelor: - activitatea fizică este brusc limitată, poziția ortopneei; - pronunță cuvinte individuale; - emoție pronunțată, frică, "panică respiratorie"; - dispnee expiratorie pronuntata; - respirație șuierătoare puternică; - tahicardie severă, puls adesea paradoxal; - PSV sub %; - compozitia gazelor sanguine paO mai mica de mm Hg Art , paCO mai mult de mm Hg Etapa inițială a tratamentului: - agonisti p orar sau continuu prin nebulizator; - corticosteroizi orali sau intravenosi; - Spitalizare imediată A Răspuns bun la terapia inițială: - VEMS, sau PSV mai mult de %; - fara tulburari de respiratie; - răspunsul la p -agonişti persistă timp de ore Recomandat: - continuati administrarea de p -agonisti la fiecare ore timp de - ore; - continuati sa luati steroizi orali; - este necesară consultarea unui medic pentru a determina tacticile de tratament ulterioare și pentru a efectua un curs educațional cu pacientul; - se arată monitorizarea dinamică a pacientului B Răspuns incomplet în - ore: - VEMS, sau PSV - %; - Simptomele astmului persistă Recomandat: - se adauga corticosteroizi orali ( comprimate, prednisolon la ore) in doza de - mg pe zi in ceea ce priveste prednisolonul; - Continuați să luați agonişti p B Răspuns prost în decurs de oră: - starea pacientului este considerată amenințătoare; - simptome clinice pronunțate de astm bronșic - VEMS, sau PSV - % din cele datorate sau cele mai bune pentru pacient; - paO este mai mică de mm Hg Art , paCO mai mult de mm Hg Artă Recomandat: - internare urgentă în secția de terapie intensivă; - p -agonisti inhalatori de pana la mg printr-un nebulizator de oxigen; - se adauga anticolinergice inhalatorii (iprat-ropium , - ml prin nebulizator); - corticosteroizi - mg în termeni de prednisolon în timpul zilei sau prednisolon (hidrocortizon, metilprednisolon) mg IV la ore; - oxigenoterapie; - decide cu privire la numirea teofilinelor cu acțiune scurtă (dacă pacientul nu primește teofiline prelungite); - în cazul unei stări de amenințare, IVL Amenințarea cu stop respirator Scorul simptomelor: - nu există activitate fizică; - pacientul nu vorbeste; - conștiința este confuză, pacientul este letargic, inhibat; - miscari toracoabdominale paradoxale; - plămân mut auscultator; - bradicardie; - hipoxemie, hipercapnie Este urgentă internarea pacientului în secția de terapie intensivă pentru intubare și ventilație mecanică Trebuie amintit că orice medicamente sedative nu sunt permise în timpul exacerbării astmului bronșic Pacientul rămâne în spital până când simptomele nocturne încetează și până când PEF atinge un nivel de peste % din cel așteptat sau cel mai bun pentru pacient Steroizii în doză de mg sau mai mult (în termeni de prednisolon) continuă să fie prescriși pe cale orală timp de zile după stabilizarea stării și a parametrilor funcției respiratorii Tratamentul cu steroizi orali durează de obicei - zile Înainte de externare din spital, pacientului trebuie să i se prescrie terapie cu steroizi inhalatori timp de câteva luni Doza de steroizi inhalatori trebuie să fie mai mare decât exacerbarea anterioară ("step up") Este prezentată monitorizarea pacientului în ambulatoriu Este necesar să se efectueze un curs educațional Pentru tratamentul cu succes al exacerbărilor astmului bronșic, este important să furnizați unui medic de ambulanță și unui spital spirometre sau debitmetre de vârf pentru a determina VEMS sau PSV Echipele de ambulanță, secțiile de urgență ale clinicilor, spitalelor pneumologice sau alergologice trebuie să aibă nebulizatoare pentru inhalarea de agonişti p și anticolinergice Teofilinele cu acțiune scurtă (eufillin) nu sunt administrate parenteral dacă pacientul primește teofiline prelungite Capitol FARMACOLOGIA CLINICĂ A MEDICAMENTELOR UTILIZATE ÎN SINDROMUL DE OBSTRUCȚIE BRONșiCĂ (BSO) SBO apare in multe afectiuni (boala pulmonara obstructiva cronica (BPOC), alergii, tulburari endocrine, intoxicatie cu o leziune primara a plamanilor, tumori etc Totusi, cea mai frecventa cauza a SBO este astmul bronsic (AB) Conform conceptelor moderne, BA este o boală inflamatorie a bronhiilor care apare cu obstrucția căilor respiratorii (posibil asociată cu o patologie genetică a limfocitelor Th - T-helpers), cu activarea mastocitelor, eozinofilelor, limfocitelor T și eliberării de mediatori: histamina, leucotriene, bradikinină, endotelină, FAT (factor de activare a trombocitelor - o substanță de natură lipidică), etc ("bronșită eozinofilă cronică recurentă") În același timp, hipersensibilitatea căilor respiratorii la alergeni se corelează de obicei cu modificările inflamatorii Prin urmare, denumirile "atopic" (atopie - capacitatea de a produce imunoglobuline de clasa E ca răspuns la diverși alergeni), "infecțio-alergic" aplicate BA și-au pierdut sensul în ansamblu În același timp, se vorbește în continuare despre BA "aspirină", când apare un atac la introducerea AINS (mai rar - paracetamol) din cauza blocării producției de prostaglandine relaxante și despre BA "efort fizic", când un atacul are loc după efort În acest din urmă caz, un rol semnificativ este acordat producției crescute de leucotriene, astfel încât medicamentele dintr-o nouă clasă - blocanții receptorilor de leucotriene (montelukast, zafirlukast, pranlukast) pot da un efect pozitiv suplimentar Există mai multe mecanisme fiziopatologice care stau la baza încălcării permeabilității bronșice pentru aer: De fapt spasm al mușchilor bronșici Bronhoconstrictia este asociata cu activitatea sistemului nervos parasimpatic, reprezentata de nervul vag, la capetele caruia se elibereaza acetilcolina Acesta din urmă activează guanilat ciclaza (o componentă a receptorului M-colinergic) cu acumulare Mănânc cGMP, care promovează eliberarea ionilor de calciu - un stimulator universal al contracțiilor musculare Tonul nervului vag este strâns legat de reacția bronhiilor la efectele de frig și de irigare Compoziția ramurilor sensibile ale vagului conține "fibra C", cu impulsul de-a lungul căreia unii cercetători asociază reacția bronhospastică Efectul opus este exercitat de sistemul nervos simpatic: stimularea adrenalinei a adenilat-ciclazei, o componentă a receptorului P -adrenergic cu acumulare de cAMP, care contribuie la închiderea canalelor de calciu, depunerea de calciu și scăderea cooperării sale cu calmodulina, duce la o scădere a activării proteinelor kinazelor și un efect de relaxare În acest caz, adrenalina, care acționează umoral, are o importanță primordială, deoarece ramurile simpatice nu se potrivesc direct cu mușchii netezi ai bronhiilor (alimentează glandele bronhiilor, provocând o scădere a secreției, ceea ce afectează pozitiv și permeabilitatea bronhiilor) ) Adevărat, există și receptori Pj în bronhii, care afectează care, dimpotrivă, noradrenalina activează protein kinazele, dar sunt mult mai mici decât P (aproximativ %; în inimă - dimpotrivă) În bronhii sunt prezenți și receptorii OCj, a căror stimulare, pe lângă efectul vasoconstrictor, poate provoca bronhospasm - excitația lor inhibă adenilat ciclaza Alte neuropeptide joacă, de asemenea, un rol în dezvoltarea bronhospasmului (substanța P, neurokininele A și B, peptida intestinal vasoactivă - acționează în combinație cu acetilcolina), dar nu sunt încă disponibile date precise despre rolul acestor influențe și despre posibilitatea corectării lor Tonul bronșic depinde și de eliberarea anumitor prostaglandine (în primul rând PgE ), care au efect bronhodilatator Umflarea mucoasei bronșice Apare cu ușurință datorită prezenței unui număr mare de mastocite acolo, care eliberează histamina în timpul degranulării, ceea ce determină vasodilatație și creșterea permeabilității acestora În condiții normale, cu creșterea nivelului de histamină, în continuare Capitolul diviziunea sa este blocată (prin receptorii H ai mastocitelor) Există dovezi că acest feedback este perturbat la pacienții cu AD În ultimii ani, o mare importanță s-a acordat și eliberării de mediatori, inclusiv interleukine proinflamatorii din alte celule (eozinofile, neutrofile, limfocite) Infiltrarea pereților brohiali de către aceste celule joacă un rol important în apariția bronhospasmului În plus, eozinofilele secretă proteine cationice speciale care conduc la deteriorarea și descuamarea endoteliului bronșic La pacienții vârstnici se observă vasculită cu eozinofilie (sindromul Chug-Strauss), ducând la umflarea peretelui bronșic Creșterea producției de secreție vâscoasă cu insuficiența eliberării acesteia (scăderea clearance-ului mucociliar) Activarea sistemului parasimpatic determină o creștere a secreției glandelor bronșice (în caz de otrăvire cu parasimpatomimetice, aceasta duce la bronhoree) Un rol important îl joacă deteriorarea și descuamarea celulelor epiteliului ciliar (cu o încălcare a funcției lor) Colapsul expirator al bronhiilor mici cu scăderea elasticității acestora Organizarea rezultată a exudatului și depunerea de colagen interstițial în combinație cu hiperplazia musculară netedă poate fi o componentă ireversibilă a obstrucției bronșice În cazul BPOC (un proces inflamator asociat cu expunerea la mulți ani de fumat), dezvoltarea emfizemului și a fibrozei peribronșice joacă un rol Factorii provocatori ai bronhospasmului pot fi răcirea, praful, diverși alergeni, deficiența de a-antitripsină joacă un rol Prevenirea SBO include eliminarea factorilor provocatori, în special, acarienii de praf de casă, părul de animale etc , dealergizarea pacientului Este necesar să se excludă fumatul (inclusiv pasiv) Este important să se excludă sau să se limiteze medicamentele care contribuie la apariția SBO: β-blocante (în special neselective), inclusiv cele utilizate în oftalmologie pentru glaucom, parasimpatomimetice (pilocarpină, prozerină, rezerpină, morfină, amiodarona), AINS, local anestezice, diuretice puternice în doze mari, medicamente de natură proteică, în special, enzime ca mucolitice, blocante H -histaminice Alegerea corectă a agenților antibacterieni este importantă În funcție de gradul de risc de a provoca bronhospasm, penicilinele sunt pe primul loc (și riscul pentru medicamentele noi nu este mult mai mic decât pentru cele vechi), apoi cefalosporinele și sulfonamidele, tetraciclinele, apoi macrolidele (chiar și o scădere a reactivității bronșice este descrise pentru roxitromicină), fluorochinolone Desigur, alegerea medicamentului pentru complicațiile bacteriene, în primul rând, depinde de natura procesului infecțios și de sensibilitatea microflorei la antibiotice De fapt, mijloacele de combatere a SBO pot fi împărțite în medicamente cu acțiune exclusiv preventivă (utilizate pentru prevenirea crizelor de astm) și medicamente care pot ameliora bronhospasmul În evaluarea eficacității oricăruia dintre medicamente, indicatorii spirografici joacă un rol important: volumul expirator forțat în prima secundă - VEMS, precum și viteza volumetrică de vârf - aceasta din urmă este ușor de măsurat (inclusiv pentru pacientul însuși) folosind un dispozitiv simplu - un debitmetru de vârf Debitmetria de vârf vă permite să monitorizați aportul de medicamente în astm Medicamente profilactice În străinătate, ele sunt numite și droguri "de control" (controllers) În primul rând, se folosesc stabilizatori ai membranei mastocite: cromolyn-sodium (Intal) și sub-cromil-sodium (Thyled) - acesta din urmă în experiment este de - ori mai eficient, durează mai mult și, cel mai important - efectul se manifestă în sine mult mai rapid (de obicei în prima săptămână) În literatura pneumologică, acestea sunt adesea menționate ca antiinflamatoare nesteroidiene, ceea ce poate fi confuz, deoarece AINS "tradiționale" (cum ar fi aspirina), dimpotrivă, contribuie la bronhospasm Medicamentele previn degranularea dependentă de IgE a mastocitelor prin perturbarea pătrunderii ionilor de calciu în ele (și transportul lor intracelular) În același timp, intensitatea activării dependente de calciu a fosfolipazei A scade, ducând la formarea de lizofosfolipide, care au proprietăți detergente și distrug stratul dublu fosfolipidic al membranei celulare În consecință, ieșirea conținutului intracelular al mastocitelor este blocată, în primul rând histamina, precum și acetilcolină, bradikinină, leucotriene Mediatorii altor celule inflamatorii (eozinofile, neutrofile) sunt de asemenea suprimați - toate acestea informează efectul antiinflamator al medicamentelor Capabil să blocheze fosfodiesteraza (cum ar fi xantinele), crescând astfel eficacitatea p-agoniştilor; utilizarea lor permite reducerea dozei de corticosteroizi Există dovezi ale capacității de a bloca bronhospasmul menționat "fibra C" a nervului vag Efectul medicamentelor se realizează în aproximativ % din cazuri, se manifestă pe deplin după - săptămâni de administrare (pentru nedocromil - mai rapid) Toleranța la medicamente în timpul tratamentului este de obicei absentă Se administrează prin inhalare (pentru astmul alimentar, intal Partea a II-a Pneumologie se poate administra pe cale orală, cu rinită concomitentă, conjunctivită - folosită ca instilatii) O opțiune frecventă pentru introducerea cromolyn sodium este un ciclu de săptămâni: prima săptămână - inhalații pe zi, fiecare ulterioară cu una mai puțin; medicamentul este mai eficient atunci când este luat la o oră fixă a zilei Pentru "deschiderea" preliminară a căilor respiratorii, pacienților li se pot prescrie agonişti Ș-adrenergici Există preparate complexe: ditek care conține intal și berotek, intal-plus (intal și salbutamol) În aceste combinații, Ș-agoniștii sunt în doze reduse (în diteka, în special, doar μg de fenoterol), dar efectul antiinflamator global crește chiar și tolerabilitatea se îmbunătățește Pentru efect, este importantă tehnica corectă de inhalare, tipul de inhalator (mai eficient - pulbere), la copii - folosirea distanțierilor Preparatele sunt în general scăzute toxice (Tyled este mai puțin toxic decât Intal) Efectele secundare depind în principal de efectul iritant al pulberii inhalate asupra căilor respiratorii superioare (în special cu calitate scăzută, umezeală în capsulă) Ocazional, apar reacții anafilactice, uneori - miozită, vasculită, esofagită, afectarea funcției renale Pentru administrarea orală, există un medicament ketotifen (zaditen) - un antagonist al leucotrienelor, reduce efectul acestora asupra tractului respirator La unii pacienți, ketotifenul este mai activ decât intal, la alții este invers Introduceți mg de ori pe zi, copii - , mg / kg La femeile însărcinate, medicamentul este nedorit, sunt descrise cazuri de dezvoltare mentală întârziată a copilului Crește pofta de mâncare Nu este inclus în principalii algoritmi pentru tratamentul BA Toate aceste medicamente sunt utilizate în astmul bronșic non-sever pentru a preveni exacerbările acestuia Antihistaminicele "tradiționale" (difenhidramină, tavegil, suprastin etc ) pot preveni criza de astm, mai ales la pacienții cu o componentă alergică pronunțată În același timp, au proprietăți anticolinergice (relaxează bronhiile, dar îngroașă secretul), au un efect sedativ (deseori inutil) și pot deprima centrul respirator În plus, cu utilizarea prelungită, antihistaminicele încep să prezinte proprietățile eliberatorilor de histamină Aceste medicamente nu sunt incluse în schemele de tratament general acceptate pentru astm și BPOC Proprietățile anti-astm ale medicamentului de generația a -a loratadină (claritina) sunt în prezent investigate Trebuie remarcat faptul că, la rândul lor, corticosteroizii inhalatori (vezi mai jos) sunt utilizați cu succes pentru rinita alergică - "câmpul" tradițional de activitate al antihistaminicelor O mare realizare în prevenirea crizelor de astm este introducerea corticosteroizilor inhalatori (IGCS) Principalul avantaj este un efect antiinflamator local puternic, fără efecte sistemice pronunțate Ca orice GCS, acţionează în stadiile incipiente inflamație, perturbând producția de acid arahidonic, interleukine, cooperarea limfocitelor T și B Medicamentele stabilizează membranele mastocitelor, inhibă eliberarea de mediatori dependentă de IgE din leucocite, au un puternic efect antiinflamator, antiedematos (stimulează endopeptidazele neutre care distrug factorii de inflamație), îmbunătățesc clearance-ul mucociliar și restabilesc sensibilitatea B- receptorii adrenergici la catecolamine Reduce hiperactivitatea bronșică, suprimă eozinofilia Ele pot fi utilizate în stadii destul de timpurii ale bolii (în absența, de exemplu, a efectului cromolului în sodiu), rupând "cercul vicios" Ele pot fi utilizate pentru a opri sindromul de sevraj al corticosteroizilor sistemici Primul medicament a fost dipropionatul de beclometazonă (becotidă, beclomet, aldecină etc ) În organism, se transformă într-un metabolit activ (monopropionat) Doza uzuală de beclometazonă este de - mcg pe zi în , mai rar în prize ( respirație - mcg) Se crede că aceasta este echivalentă ca eficacitate cu aproximativ mg de prednisolon La copii - - mcg Cu o cursă ușoară de BA, este posibilă fie administrarea pe termen lung de doze relativ mici (poate provoca remisie timp de sau mai mulți ani), fie doze mari pe termen scurt Administrarea pe termen lung a dozelor mari se efectuează cu o evoluție mai severă În acest caz, puteți utiliza medicamentul beclofort cu o doză crescută ( mcg într-o respirație) de beclometazonă Efectele secundare sunt rare (de obicei dacă doza zilnică depășește mcg) și sunt în mare parte de natură locală: candidoza orofaringiană (în acest caz, nistatina sublinguală este prescrisă de ori pe zi, este posibilă clătirea cu medicamente precum clorhexidina), disfonie, aparent din cauza miopatiei steroidice a laringelui (reduceți doza, reduceți încărcarea vorbirii), tusei și iritației mucoasei respiratorii Dintre complicațiile sistemice (apar la doze de aproximativ mcg), s-au observat leucopenie și o scădere a funcției suprarenale Pot apărea varicela, zona zoster (se pare că din cauza scăderii imunității) În acest caz, introducerea beclometazonei este oprită, este prescris aciclovir Cu anularea bruscă, recidiva apare după zile în % din cazuri, după luni - în % Se crede că până la % din medicament se stabilește în orofaringe și este înghițit Utilizarea distanțierilor (camere rezervor în care medicamentul, după ce a intrat din inhalator, este sub forma unei suspensii fine - particule mari se depun pe pereți) reduce riscul efectelor secundare atât locale, cât și sistemice ale ICS Beclometazona are o serie de analogi mai noi Budesonid (pulmicort, benacort) - de aproximativ - ori mai activ decât beclometazona (datorită legăturii mai bune Capitolul , Farmacologia clinică a medicamentelor utilizate în sindromul de obstrucție bronșică Doze de ICS Tab Doze de medicament de ICS (mcg/zi) Scazut mediu ridicat Adulti Copii Adulti Copii Adulti Copii BKM* - - - - > > Budesonid - - - - > > Flunisolide - - - - > > FP - - - - > > TA - - - - > > Notă BKM - beclometazonă, Flunis - flunisolide, F - propionat de fluticazonă, TA - triamsinolon acetonid Inițial se prescriu doze medii, care pot fi apoi reduse sau crescute receptori de glucocorticosteroizi), acesta este un medicament cu acțiune lungă Riscul de efecte sistemice este mai mic - de aproximativ , ori, deoarece o parte din medicament care intră în stomac la înghițirea salivă (de obicei aproximativ %) este inactivată de ficat mai repede decât în cazul beclometazonei respirație conține , sau de micrograme de medicament Budesonida este cel mai lipofil ICS, care crește retenția sa în mucoasa bronșică Atunci când este administrat prin nebulizator, medicamentul poate îmbunătăți situația cu laringotrahe-bronșită acută la copii (crupă falsă), însoțită și de simptome de sufocare Triamsinolon acetonid (azmacort) - ceva mai slab, administrat la - mcg pe zi, la copii sub ani - până la mcg respirație - mcg de medicament Flunisolide (ingacort) - de asemenea, ceva mai slab decât beclometazona, dar acționează mai mult timp (administrat de ori pe zi); doza zilnică - de la la mcg Principalul avantaj este considerat a fi o activitate sistemică mai mică, de ori mai puțin intră în circulația generală, în ficat se transformă rapid într-un metabolit inactiv; mai puțin frecvente candidoze Poate fi administrat cu ajutorul unui distanțier Pentru propionatul de fluticazonă (flixotidă), se observă o absorbție sistemică minimă (biodisponibilitate "zero") Un medicament puternic - afinitatea pentru receptorii GCS este mai mare chiar decât cea a budesonidei Un efect similar cu beclometazona este observat la jumătate din doză, dar datorită siguranței relative, se pot prescrie până la mcg pe zi și pot fi eficiente în astmul bronșic mai sever Când este utilizat sub formă de pulbere (rotadiscs), efectul sistemic este și mai mic Dozele utilizate în mod obișnuit de ICS sunt date în tabel Inițial se prescriu doze medii, care pot fi apoi reduse sau crescute, dar tendința actuală este tratamentul inițial cu doze mari (eficiente) de ICS, urmată de o scădere la întreținere A apărut medicamentul Seretide - o combinație de fluticazonă cu agonistul p salmeterol (vezi mai jos) Potrivit unor rapoarte, este mai bine tolerat și ceva mai eficient decât fiecare componentă separat Corticosteroizii inhalatori nu ameliorează criza de astm, sunt ineficienți în starea de astm Dacă nu există efect, pacientul este tratat cu corticosteroizi sistemici conform regulilor generale Selectivitatea iGCS Tabelul Medicament Activitate locală Activitate sistemică Raport Budesonid BDP , , , Flunisolide , , , TA , , , Biodisponibilitatea sistemică a ICS este suma biodisponibilității orale și inhalatorii În fluniso-lid este de %, puțin mai mare decât în alte IGCS Studii recente au arătat că combinația de ICS cu β-mimetice cu acțiune prelungită (salmeterol, formoterol - vezi mai jos) este mai eficientă decât creșterea dozei de hormoni; combinația este recomandată pentru astmul moderat până la sever În plus, blocanții receptorilor de leucotriene au fost propuși ca alternativă la ICS (vezi mai sus) Acestea vă permit să reduceți doza de corticosteroizi, la un număr de pacienți pot fi înlocuiți cu totul Principalul avantaj este administrarea orală (pentru montelukast - dată pe zi noaptea, poate fi utilizat la copii de la ani) și toxicitatea excepțional de scăzută Cu toate acestea, în ceea ce privește puterea, aceste medicamente sunt în general oarecum inferioare ICS Blocantul sintezei leucotrienelor cileuton poate îmbunătăți, de asemenea, simțul mirosului Preparate pentru prevenirea și ameliorarea crizelor de astm În străinătate, ele sunt numite medicamente care ameliorează afecțiunea (calmatoare) Ele diferă unele de altele prin mecanismul de acțiune, puterea și durata efectului Cronologic, M-colinoliticele au fost primele din acest grup de medicamente care au fost utilizate Blocarea M-holi- Partea a II-a Pneumologie noreceptori, interferează cu efectul bronhospasmodic al acetilcolinei Cea mai benefică este utilizarea lor în astmul nocturn umed ("noaptea este regnul vagului"), par să "deschidă" bronhiile pentru alte medicamente, acționând în tot arborele bronșic, dar cu severitate mai mare în bronhiile mari și medii, unde numărul receptorilor M -colinergici mai mult În același timp, M-colinoliticele sistemice - atropina și analogii săi - sunt utilizate foarte limitat datorită eficienței scăzute și, cel mai important, a numeroaselor efecte secundare cunoscute (tahicardie, atonie a intestinelor, vezicii urinare, exacerbarea glaucomului, adenom de prostată) , deficiență de vedere etc ) Prin urmare, preparatele pentru inhalare sunt acum utilizate în principal pentru uz local Bromura de ipratropiu (Atrovent) este principalul medicament utilizat efectiv din acest grup Analogii - iodură de ipratropiu (troventol), bromură de oxitropiu, metanitrat de atropină - sunt utilizați într-o măsură limitată M-colinoliticele inhalate acționează mai selectiv decât cele sistemice și sunt practic lipsite de efecte secundare sistemice Au un efect de "uscare" mult mai puțin pronunțat datorită îngroșării sputei și reducerii formării de secreții; inhibarea redusă a formării mucusului În AD, sunt mai slabi decât p-agoniştii, dar acţionează mai bine (şi fără pierderea efectului de-a lungul anilor) în BPOC cu emfizem pulmonar concomitent Pentru BPOC moderată până la severă, se recomandă utilizarea lor continuă În același timp, principalul avantaj al Atrovent față de { -adrenomimetice este o toxicitate foarte scăzută, în special absența tahicardiei, aritmiilor, tremorurilor și, prin urmare, mulți clinicieni îl consideră medicamentul de primă alegere pentru această patologie, în special , la pacienții vârstnici Poate da un ușor gust amar în gură De obicei, folosesc - respirații de - ori pe zi ( respirație dozată de atrovent - mcg, disponibilă și în capsule de mcg, soluție pentru inhalare) Doza de troventol - mcg într-o respirație; utilizați - respirații la fiecare - ore Puterea medicamentelor este moderată - lumenul bronhiilor crește cu aproximativ % din original; debutul efectului este gradual (de obicei - de minute), dar durează aproximativ ore, astfel că medicamentele sunt utile și pentru prevenirea crizelor de astm nocturn Practic nu au (spre deosebire de p-adrenomimetice) absorbție sistemică Ele sunt mai eficiente la vârstnici (odată cu vârsta, numărul de receptori fJ scade), dau un efect pozitiv, precum și în astmul indus de efort; activitatea crește atunci când este combinată cu p-agonişti Cel mai cunoscut este bero-dual - o combinație a dozei obișnuite de atrovent cu o doză mică de berotek, a apărut recent medicamentul combivent - o combinație de atrovent și salbutamol La copii, ipratro- pius este folosit într-o măsură limitată, deși direcția efectului este în general aceeași ca la adulți Metilxantinele - sunt reprezentate, în primul rând, de medicamentul clasic teofilina (aminofilină, domestică - eufillin) Pe fondul unui atac, enzima fosfodiesteraza (fracție cu greutate moleculară mare), care în mod normal descompune AMPc, este blocată, cantitatea acestuia din urmă în celulă este crescută, ceea ce îmbunătățește procesele de depunere a ionilor de calciu și, în consecință, relaxarea mușchilor bronșici În plus, xantinele blochează un subtip specific Aj al receptorilor purinici, manifestând antagonism cu adenozina (care este considerată baza acțiunii lor preventive), stabilizează membranele mastocitelor, îmbunătățește clearance-ul mucociliar, reduc oboseala mușchilor respiratori și stimulează centrul respirator În total, această acțiune determină eficacitatea aminofilinei în prevenirea și ameliorarea unui atac de astm bronșic și chiar în starea de astm În plus, un punct pozitiv important este capacitatea sa de a reduce presiunea într-un cerc mic, cu o scădere a riscului de edem pulmonar (care se observă adesea în atacurile severe de astm), creșterea activității mușchilor respiratori Puterea efectului bronhodilatator al teofilinei este scăzută - gradul de dilatare bronșică este de - % din original Ea dă cel mai mare efect în condiții de monitorizare a concentrațiilor sanguine (în special necesar la începutul tratamentului), deoarece intervalul terapeutic este de - μg/ml Aproximativ, această concentrație este atinsă la majoritatea pacienților cu introducerea unei doze de mg/kg cu un interval de ore sau cu o picurare cu o rată de , mg/kg/oră Doza zilnică totală a medicamentului poate ajunge la , g (în special în tratamentul stării) Reducerea dozei este necesară pentru afectarea funcției hepatice (unde teofilina este în principal scindată), temperatură ridicată, decompensare cardiacă, pneumonie, hipoalbuminemie și la vârstnici Creșterea dozei - la fumători și la copii (teofilina este distrusă mai repede) Principalele complicații în utilizarea teofilinei: tahicardie, hipotensiune arterială, posibile aritmii; agitație (efect asemănător cofeinei), tremur al mâinilor; la administrare orală, irită mucoasa gastrică cu simptome dispeptice; copiii pot avea convulsii Noua xantină enprofillină este de aproximativ ori mai activă și are mai puține efecte secundare Datorită numărului considerabil de efecte secundare, xantinele cu acțiune scurtă nu sunt practic utilizate în practica mondială (spre deosebire de Rusia) Deoarece crizele de astm apar adesea noaptea (mai ales în orele de dinainte de dimineață), s-au dezvoltat preparate prelungite de teofilină: generație - se administrează de ori pe zi, în timp ce / din doză se administrează de preferință noaptea: durafil- Capitolul lin> teolong, teodur, teopek (medicament domestic - administrat mg - mg) A -a generație - este suficient să se administreze dată pe zi ( - mg): euphylong, unifil, phylocontin etc Efectul complet al metilxantinelor prelungite se dezvoltă aproximativ în a -a zi Aceste medicamente în lume sunt acum utilizate chiar mai pe scară largă decât teofilina convențională Cu toate acestea, ele sunt ineficiente pentru oprirea convulsiilor În algoritmul de tratament BPOC, aceștia sunt conectați la M-colinolitice inhalate atunci când agoniştii p sunt ineficienţi Dacă pacientul primește metilxantine cu acțiune prelungită, medicamentul cu acțiune scurtă nu trebuie administrat în acest moment Agoniştii p-adrenergici formează baza tratamentului astmului bronşic, în special, ameliorarea unui atac datorat stimulării directe a receptorilor p -adrenergici bronşici cu activarea mecanismelor de relaxare (vezi mai sus) În literatura clinică, pentru ei a fost adoptat termenul nu în întregime "simpatomimetice", căruia, conform mecanismului de acțiune (stimularea eliberării norepinefrinei din terminațiile nervoase), îi aparține doar efedrina, care acum practic nu este folosită în formă pură în AD (creșterea presiunii în circulația pulmonară, insomnie, dependență rapidă - tahifilaxie) Medicamentele teofedrin, solutan, antasman, populare în Rusia, pe lângă efedrina, conțin AINS care sunt nedorite în astm Efedrina (cu glaucină) se găsește și în Broncholitin P-agoniștii, de regulă, sunt utilizați pentru inflație, sunt printre cele mai puternice bronhodilatatoare, măresc lumenul bronhiilor cu - % din original, acționând în principal în secțiunea terminală a arborelui bronșic: p-receptori sunt cele mai numeroase în bronhiile mici și medii Acestea îmbunătățesc clearance-ul mucociliar, conducând la o îmbunătățire semnificativă a stării și calității vieții pacienților Se crede că pot fi limitate dacă atacurile BA sunt rare, - respirații sunt suficiente pentru ameliorare, debitul expirator forțat de vârf - PSEF (sau debitul expirator maxim - MPV, sau debitul volumetric de vârf - POS) - nu mai mic de % din norma În același timp, ele sunt utilizate "la cerere" - există mai puțină dezvoltare a toleranței și a efectelor secundare decât în cazul utilizării obișnuite Există opinia că aportul regulat (în afara unui atac) ar trebui, în general, redus la minimum Dacă β-mimeticele trebuie utilizate mai mult de două ori pe săptămână, iar POS este sub %, se adaugă stabilizatori ai membranei mastocitare, dacă acest lucru este ineficient, steroizi inhalatori sau teofilină cu acțiune prelungită Deteriorarea stării pacientului (și necesitatea intensificării terapiei) reflectă și fluctuații ale POS pe parcursul zilei (abateri de peste - %) De obicei, deteriorarea depinde fie de legătura dintre cer factori favorabili, sau din ineficacitatea terapiei de întreținere Prima generație de p-agoniști include medicamente neselective sau parțial selective (izoprenalină, orciprenalină), care, pe lângă p , păstrează un efect pj nedorit (tahicardie, aritmie) Selective (p ) - adrenomimeticele, împreună cu facilitarea cursului, nu agravează prognosticul bolii Primele medicamente de acest fel sunt salbutamolul, terbutalina, fenoterolul Salbutamolul (ventolin) este foarte selectiv și relativ scăzut de toxicitate Inhalare dozată - mcg (până la - % dintre pacienți nu pot coordona inspirația cu inhalarea medicamentului), există forme de inhalare de pulbere ( mcg) și soluție (folosind un nebulizator) - mg Acesta din urmă - nu mai mult de ori pe zi Terbutalină (brikanil, ironil) - puțin inferioară ca putere față de salbutamol (inhalare - mcg), dar vârful efectului durează mult mai mult Fenoterolul (berotek) - cel mai frecvent în Rusia - durează cel mai mult ( - ore), dar păstrează parțial efectul, iar în literatură există date separate privind aritmogenitatea sa O respirație dozată - și mcg; există o soluție de , % pentru inhalare Introduceți de - ori pe zi (salbutamol - de până la ori) La o treime dintre pacienții care primesc aceste medicamente, pot apărea tremurături ale mâinilor, iar tahicardia este mai puțin frecventă În general, sunt semnificativ mai puțin cardiotoxice decât generația I Adevărat, acum mulți cred că moartea în astm apare mai des din asfixie decât din aritmie Principala cale de administrare este inhalarea Formele comprimate sunt potrivite pentru dificultățile de inhalare ale pacientului (copii, vârstnici), administrarea orală vă permite să relaxați mai eficient bronhiile distale Cu toate acestea, tabletele sunt mai susceptibile de a avea efecte secundare Injecțiile sunt folosite ca excepție (vezi starea astmatică) Se crede că prima respirație asigură până la % din efect, a doua - până la %, iar următoarele - respirații joacă un rol mai mic Eficiența mai mare a inhalării se manifestă atunci când se utilizează echipamente speciale (spinhale, distanțiere), care asigură o dispersie mai bună și o penetrare mai completă a medicamentului în bronhii În doze mari, medicamentele își pot pierde eficacitatea din cauza "desensibilizării" receptorilor p-adrenergici: precoce - datorită fosforilării aminoacizilor, tardiv - datorită sechestrării lor Ele pot prezenta un efect vasodilatator, care provoacă umflarea stratului submucos și se manifestă clinic printr-un sindrom de "blocare" care agravează permeabilitatea bronșică (în acest caz, administrarea de adrenalină poate fi utilă) Cu o încălcare a permeabilității bronșice (și nu cu desensibilizarea) mulți asociază apariția ineficienței secundare Partea a II-a Pneumologie Îndepărtarea bronhospasmului, care este într-o oarecare măsură o reacție de protecție, poate contribui la supraîncărcarea tractului respirator inferior cu antigeni În combinație cu diureticele, acestea pot avea potențial aritmogen (datorită scăderii nivelului de potasiu), deși mult mai puțin decât cel al medicamentelor neselective O mare importanță se acordă acum agoniștilor P -adrenergici cu acțiune prelungită, unul dintre aceste medicamente este salmeterolul (Serevent), deși efectul său apare ceva mai târziu decât cel al medicamentelor cu acțiune scurtă Salmeterolul, ca și salbutamolul, este foarte selectiv și se observă un efect terapeutic bun atât la inhalare, cât și la administrare orală - μg de ori pe zi Cele mai puternice (agoniști J cu debut rapid și acțiune pe termen lung și toxicitate scăzută includ formoterolul (Foradil) (doză de inhalare - mcg, comprimate - mcg) Aceste medicamente sunt de obicei utilizate pentru a preveni convulsii, în special atunci când corticosteroizii inhalatori fac nu au efect , și, de asemenea, în combinație cu acestea din urmă pentru a reduce dozele Ele afectează nu numai tonusul mușchilor netezi, ci și reduc eliberarea de mediatori de către mastocitele, activând receptorii asociați cu canalele de potasiu Pe lângă BA, fenoterolul este utilizat pe scară largă în obstetrică ca tocolitic (numit partusisten), care are și un efect pozitiv asupra endoteliului pulmonar fetal prin creșterea formării de surfactant Epinefrina (adrenalina) - istoric a fost unul dintre primele medicamente care ameliorează crizele de astm Stimulează toate tipurile de receptori adrenergici, dar în doze mici - în principal p În plus, stabilizează membranele mastocitelor, îmbunătățește clearance-ul mucociliar Datorită efectului o^, îngustează vasele stratului submucos, reducând umflarea peretelui bronșic Dacă principalele bronhodilatatoare sunt ineficiente, pot fi încercate opțiuni alternative De exemplu, efectul bronhodilatator al furosemidului a fost observat atunci când a fost administrat prin inhalare ( mg) Previne un atac de BA de efort fizic, acționând ca un intal Aminazina ( , mg/kg intravenos) este capabilă să extindă bronhiile, manifestând antagonism cu calciul, dar ar trebui să ne amintim despre proprietățile sale anticolinergice și capacitatea de a deprima centrul respirator Toate aceste medicamente sunt utilizate foarte limitat În prezent, s-au adoptat scheme "consensuale" de utilizare a medicamentelor antiastmatice sub formă de "pași" succesivi: Odată cu progresia astmului bronșic se face următorul pas, cu ușurare, un pas înapoi la o terapie mai puțin intensivă Acești pași sunt următorii (pentru a rezuma ceea ce s-a spus mai devreme): Cu astm bronșic intermitent (atacuri scurte de mai puțin de dată pe săptămână, atacuri nocturne de mai puțin de ori pe lună, fără simptome fără exacerbare, MPV - mai mult de % din normă, fluctuațiile zilnice ale MPV mai puțin mai puțin de %) - agoniști p cu acțiune scurtă "la cerere"; intal (sau analogi, de exemplu, ditek) înainte de exerciții fizice sau de expunere la un alergen cunoscut Cu astm bronșic ușor persistent (r-mi-meticele sunt necesare de la dată pe săptămână la dată pe zi, simptomele nocturne apar mai des de ori pe lună, nivelul MPV este mai mult de % din normă, fluctuațiile în MPV sunt - % - Intal sau nedocromil ( - săptămâni) sau corticosteroizi inhalatori (beclometazonă - - mcg pe zi) Dacă doza lor este ineficientă, doza este crescută la mcg Combinația de nedocromil cu GCS este posibil, deși nu este general acceptat Cu astm bronșic persistent de severitate moderată (simptome zilnice care duc la afectarea activității fizice și a somnului, atacuri nocturne de mai mult de dată pe săptămână, MPV - - % din valoarea prezisă, fluctuațiile sale - mai mult de % - doza de ICS - până la mcg, p-mimetice cu acțiune prelungită (ca componentă obligatorie, eventual în combinație cu teofilina prelungită, o alternativă este M-cholino lytics inhalatori (atrovent, berodual) "La cerere" - p- cu acțiune scurtă agonişti - nu mai mult de inhalaţii pe zi În astmul bronșic sever persistent (simptome persistente, exacerbări frecvente în timpul zilei și nopții, MPV mai puțin de % din normă, fluctuațiile acestuia - mai mult de %) - creșterea în continuare a dozelor de corticosteroizi inhalatori la maximum posibil cu adăugarea de prelungit P mimetice și teofilină și/sau efectuarea unui curs scurt de terapie sistemică pentru corticosteroizi De regulă, un curs scurt nu dă efecte secundare grave Trebuie subliniat faptul că utilizarea neregulată și incorectă a medicamentelor, împreună cu alți factori, previne creșterea riscului de deces prin AD Caracteristicile corticosteroizilor sistemici, dozele și efectele secundare - vezi secțiunea "Farmacologia clinică a medicamentelor antiinflamatoare și antireumatice" Caracteristica rezumată a preparatelor enumerate - în tab Medicamentele mucolitice și expectorante afectează a treia componentă a obstrucției bronșice - cantitatea și calitatea secretului La pacienții cu astm bronșic, componenta mucoasă a secreției este de obicei crescută (o creștere a numărului și a productivității celulelor caliciforme) Crește și componenta glicoproteică, bogată în legături disulfurice Toate acestea conduc la o creștere a vâscozității și elasticității ambelor straturi de secreții bronșice: cel superior este un gel elastic, iar cel inferior (în contact cu epiteliul ciliar) este un sol lichid Mucoliticele sunt împărțite în mai multe subgrupe: - cresterea clearance-ului mucociliar, excretiei de mucus (deja mentionate (agonisti -adrenergici, corticosteroizi, xantine); Capitolul - rehidratante - intensificand componenta "apa" a secretiilor bronsice Aceasta este iodură de potasiu % pe cale orală (linguri, spălată cu apă caldă) sau inhalată Desigur, atunci când se prescrie, o alergie la iod ar trebui exclusă Puțin toxice, dar mai puțin eficiente sunt apele minerale alcaline, precum și uleiurile esențiale care conțin infuzii și decocturi din plante precum marshmallow, istod, rozmarin sălbatic, coltsfoot (în plus - acțiune antiinflamatoare), mărar (plus efect antispastic) Lemnul dulce și glicyram preparatul său au un efect expectorant bun (în plus - stimularea glandelor suprarenale); - reducerea formării mucusului intracelular - mucodină (carboxi-metil-b-cisteină), guaifenesin (tussin); - secretolitice - subțierea secrețiilor bronșice: enzime proteolitice (chimotripsină), precum și medicamente precum acetilcisteina (mukomist) și mistabron (mesna) care conțin grupa SH Medicamentele sunt alergene, ele însele pot provoca bronhospasm, prin urmare sunt nedorite în astm (deși acetilcisteina poate fi utilizată, de obicei mg de ori pe zi dacă nu există alergie la aceasta); - stimulatori ai formării de surfactanți (ambroxol, bromhexină - preparate cu conținut de brom similare ca structură, fără grupări sulfhidril) Acestea reduc aderența, vâscozitatea sputei, ajută la detresă respiratorie, nu sunt alergene Ambroxolul este uneori administrat intravenos pentru starea astmatică În același timp, trebuie subliniat că mucoliticele ca componentă obligatorie nu sunt incluse în regimurile de "consens" pentru terapia AD Recent, a apărut fenspirida (erespal) - un bronhodilatator cu acțiune asemănătoare papaverinei Există, de asemenea, o mulțime de combinații de medicamente Statutul astmatic este un termen adoptat mai degrabă în literatura internă pentru a sublinia severitatea stării pacientului cu un obicei neîntrerupt metode nymi ale unui atac de astm Este provocată de o supradoză de agoniști P cu apariția tahifilaxiei din cauza formării de metaboliți cu activitate de blocare a P, abolirea GCS, exacerbarea procesului inflamator și un exces de antihistaminice În centrul "statusului" - retenție de aer în alveole, emfizem acut ("capcană de respirație") până la ruperea alveolelor cu apariția pneumotoraxului Zonele "tăcute" (sunete respiratorii neconductoare) apar în plămâni, apoi întregul plămân devine "tăcut" - această etapă a "plămânului tăcut" are loc după etapa de compensare și este înlocuită cu stadiul de comă hipoxemică (cu un scăderea în continuare a pO și o creștere a pCO Tratamentul include eliminarea factorilor "provocatori": anticolinergice sistemice, antihistaminice, sedative, opiacee, antiinflamatoare Oxigenoterapia se efectuează cu - % oxigen Puteți utiliza "doze de test" de adrenalină - aproximativ , ml la kg de greutate a pacientului O componentă obligatorie este administrarea de corticosteroizi (pe lângă efectele menționate anterior, aceștia sunt capabili să elimine blocajul metabolic al receptorilor P: dozele minime sunt de mg de prednisolon sau mg de hidrocortizon, sau mg de dexametazonă la fiecare - ore, (sau mg de hidrocortizon sau mg de metilprednisolon prin ore), și cu o creștere a simptomelor - mai des Doza inițială de prednisolon poate fi de până la mg, deși în principiu starea este oprită nu atât de mărimea dozelor cât de durata tratamentului Introduceți teofilină (eufillin) - ml timp de de minute picurare ( - mg/kg), apoi - , mg/kg/oră - în această situație, reacțiile adverse menționate se manifestă adesea, este de dorit să se controleze concentrația în sânge La pacienții mici și la copii, este posibil să se administreze P-agoniști intravenos (inclusiv isadrin - , mcg / kg / min până la apariția tahicardiei) sau pe cale orală - dacă inhalarea este ineficientă - dacă starea nu este direct legată de supradozajul acestora Este mai bine să utilizați salbutamol ( - mcg/kg intravenos) Tabelul Medicamente anti-astm: eficacitate și siguranță Grup Controlul simptomelor pe termen lung Ameliorarea exacerbărilor Reacții adverse grave IGKS +++ - +* GCS ++ ++ +++ AINS + - - P-mimetice inhalate acțiune scurtă +/- +++ ? P-mimetice inhalate cu acțiune prelungită ++ +++ ? Teofiline cu acțiune prelungită + ++ ++ Anticolinergice inhalatorie - ++ - Notă * În doze mari Partea a II-a Pneumologie Dar) Nu se administrează la vârstnici, cu boli de inimă, deoarece riscul de apariție a aritmiilor este mare Recent, s-a folosit introducerea de P-mimetice sau preparate complexe (salbutamol, bero-dual) folosind un nebulizator (un compresor care asigură un grad ridicat de intrare a medicamentului în bronhii) Este considerat de mulți a fi prima linie de tratament pentru un atac de astm sever Prima oră - inhalații de salbutamol , mg la fiecare de minute, apoi la fiecare oră până când starea se ameliorează, după care - la fiecare - ore Dacă nu există efect, bromură de ipratropiu se administrează prin nebulizator ( , - mg după ore) Există dovezi ale utilității administrării intravenoase a sulfatului de magneziu în astmul sever Terapia prin perfuzie se efectuează pentru a subțire și a facilita evacuarea sputei (de obicei % glucoză cu heparină), bicarbonatul de sodiu se administrează în doze mici (soluție % de cel mult ml, pentru a nu provoca alcaloză), doze mici de furosemid Eficacitatea terapiei este judecată de restabilirea funcției respiratorii, scăderea ritmului cardiac, dispariția "pulsus paradoxus" (o scădere pronunțată a tensiunii arteriale la inspirație), normalizarea gazelor din sânge și funcțiile centralei sistem nervos În caz de ineficacitate se utilizează anestezie generală (ketamină, izofluran) și bronhoscopie terapeutică Ca antitusive, ei încearcă să folosească nu opioide care deprimă respirația, ci medicamente precum butamirat (sinekod), oxeladina, prenoxdiazina (libexin) Cu încălcări concomitente ale permeabilității căilor respiratorii superioare din cauza edemului inflamator, anticongestionante - medicamente vasoconstrictoare - adrenomimetice (de obicei local) sunt utilizate pentru a ameliora starea pacienților Pe scară largă sunt cunoscute nafazalina (naftizina), xilometazolina (galazolină, ximelină etc ), oximetazolina Toate pot agrava hipertensiunea arterială sau tahiaritmia și sunt utilizate pentru o perioadă scurtă de timp În general, utilizarea corectă a anti-astmului modern și a medicamentelor concomitente poate îmbunătăți calitatea vieții și prognosticul la marea majoritate a pacienților Medicamente anti-astm și expectorante de bază Ambroxol (Lazolvan, Ambrohexal) Tablete: comprimat - mg Soluție orală: și ml ( ml - , mg) Sirop: ml și ml în flacoane ( ml - mg) Regimul de dozare: Tablete - adulți mg de ori pe zi, urmată de o scădere la mg de ori pe zi după mese Copii sub ani - mg de ori pe zi Soluție pentru administrare orală: adulți - ml de ori pe zi Copii sub ani - ml de ori pe zi, - ani - ml de ori pe zi, mai vechi de ani - ml de - ori pe zi Sirop: adulti in primele zile de tratament - ml, apoi - ml de ori pe zi Copii sub ani - , ml de ori pe zi, de la la ani - , ml de ori pe zi, peste ani ml de ori pe zi Aminofilină Supozitoare rectale: supozitor - mg Regimul de dozare: pentru adulți - mg pe zi Beclometazonă (Aldecin) Aerosol dozat: doze per pachet, complet cu muștiuc și aplicator nazal ( doză - mcg) Regimul de dozare: Adulți - inhalații de - ori pe zi, în cazuri severe - o doză zilnică de - mcg, care se reduce pe măsură ce starea pacientului se îmbunătățește Copii - ani - - inhalații de - ori pe zi, în funcție de vârsta și răspunsul pacientului Beclometazonă (Beclomet - Easyhaler) Pulbere dozată pentru inhalare: de doze într-un dispozitiv de dozare - Easyhaler ( doză de mcg) Regimul de dozare: Adulti - - mcg de ori pe zi Dacă este necesar, doza poate fi crescută la , mg pe zi pentru - doze Copii sub ani - mcg de - ori pe zi Dacă este necesar, doza poate fi crescută la mcg pe zi pentru - doze Berodual (Fenoterol + bromură de ipratropiu) Aerosol dozat pentru inhalare: de doze într-un flacon ( doză - micrograme bromhidrat de fenoterol și micrograme bromură de ipratropiu) Soluție pentru inhalare: ml într-un flacon ( ml- mcg bromhidrat de fenoterol și mcg bromură de ipratropiu) Regimul de dozare: Aerosol dozat pentru inhalare pentru adulți și copii peste ani - - doze de ori pe zi (până la doze pe zi) Cu un atac de astm bronșic - doze, dacă este necesar după minute - încă doze Soluție pentru inhalare: - picături ( - ml de - ori pe zi la intervale de ore) Când utilizați un inhalator electric - dizolvați picături de medicament în ml de soluție izotonă și inhalați timp de - minute Când utilizați un inhalator manual - - de respirații dintr-o soluție nediluată Bromhexină (Flekoksin) Comprimate: comprimat mg, mg Regimul de dozare: adulți și copii peste ani - mg de ori pe zi Copii cu vârsta sub ani - mg De ori pe zi, de la la ani - mg de ori pe zi mg de ori pe zi, de la la ani, mg de ori pe zi Budesonid (Pulmicort) Pulbere pentru inhalare: - doze într-un turbuhaler ( doză de mcg) Capitolul Regimul de dozare: Adulți - - mcg pe zi, multiplicitate - dimineața și seara Doza zilnică maximă este de , mg Copii cu vârsta de ani și peste - mcg pe zi (în inhalări) Doza zilnică maximă este de mcg Hexoprenalina (Ipradol) Tablete: comprimat - mcg Soluție injectabilă: ml într-o fiolă ( ml - , mcg) Aerosol dozat pentru inhalare: ml într-un flacon ( doză de mcg) Regimul de dozare: Ipradol sub formă de tablete este prescris pentru adulți la mcg - mg de ori pe zi Pentru copii - ani - mcg, de - ori pe zi, - ani, - mcg de - ori pe zi Aerosol dozat pentru adulți și copii peste ani, - mcg Doza zilnică maximă - mg - mcg ( respirații) de ori pe zi La/la adulți injectați cu mcg ( ml) de ipradol Cu stare astmatică - ml de - ori pe zi Ditek (Fenoterol + acid cromoglic) Aerosol dozat pentru inhalare: doze într-o fiolă ( doză - mcg de fenoterol și mg de cromoglicat disodic) Regimul de dozare: Adulți și copii peste ani - inhalații de ori pe zi, copii - ani - doză de ori pe zi Cu bronhospasm, se prescriu încă - doze, în absența efectului, după minute - încă doze Inhalările ulterioare pot fi efectuate nu mai devreme de ore mai târziu Zafirlukast (Accolat) Tablete de , mg Regimul de dozare: Adulți și copii peste ani - comprimat de ori pe zi Intal plus (acid cromoglic + salbutamol) Aerosol dozat pentru inhalare: doze ( doză - micrograme de salbutamol și mg de acid cromoglic) Regimul de dozare: Adulți și copii de la ani: inhalații de ori pe zi În cazurile mai severe - până la - inhalări pe zi Bromură de ipratropiu (Atrovent) Aerosol dozat pentru inhalare: ml ( doze) într-un flacon ( doză - mcg) Pulbere pentru inhalare în capsule: capac - mcg Soluție pentru inhalare ml, ml, ml în flacoane ( ml - mcg) Regimul de dozare: Aerosol dozat: - doze de - ori pe zi Pulbere pentru inhalare: inhalarea conținutului de pelerină De - ori pe zi Ketotifen (Zaditen) Tablete: comprimat - mg Sirop în flacoane de ml: ml - mcg Regimul de dozare: Adulți - comprimat ( mg) pe zi (cu mesele de dimineață și seara), este posibil să creșteți doza la mg pe zi în prize Copii în vârstă de luni până la ani - , ml per kg greutate corporală de ori pe zi Copii cu vârsta peste ani - linguriță ( ml) sau tabletă de ori pe zi Acid cromoglic (Intal) Aerosol dozat pentru inhalare: doze Aerosol dozat pentru inhalare: doze Soluție pentru inhalare: ml în fiole Pulbere pentru inhalare în capsule Regimul de dozare: Aerosol dozat pentru inhalare: doza inițială: inhalări de ori pe zi, în cazurile de evoluție mai severă a bolii - până la inhalații de - ori pe zi Soluție pentru inhalare: amperi De ori pe zi cu un inhalator În cazurile mai severe, frecvența administrării poate fi crescută de până la - ori pe zi Pulbere pentru inhalare in capsule: capsula de ori pe zi: capsula seara, dimineata si la interval cu un interval de - ore În cazul unei evoluții mai severe a bolii, doza de medicament poate fi crescută la - capsule pe zi Nedocromil (Thyled) Aerosol dozat pentru inhalare - doze ( doză - mg) Regimul de dozare: Adulților și copiilor peste ani la începutul tratamentului li se prescriu inhalații de ori pe zi Terapie de întreținere - inhalații de ori pe zi Salbutamol (Ventolin) Comprimate: comprimat mg Aerosol dozat pentru inhalare: doze într-o fiolă ( doză - mcg) Sirop: flacon de ml ( ml - mg) Regimul de dozare: Aerosol pentru inhalare: adulți - - inhalări pentru ameliorarea unui atac acut de bronhospasm Pentru terapie preventivă - inhalații de - ori pe zi Copii - inhalare pentru a ameliora un atac de bronhospasm Pentru terapie preventivă - - inhalări de - ori pe zi Pentru administrare orală, adulți - mg de - ori pe zi, puteți mg de - ori pe zi La pacienții vârstnici, doza este de mg de - ori pe zi Copii: frecvența de administrare - de - ori pe zi: - ani - o singură doză de - mg, - ani - o singură doză de mg, peste ani - o singură doză de - mg Salmeterol (Serevent) Aerosol dozat pentru inhalare: - doze ( doză- mcg) Pulbere pentru inhalare: în dishalere: blistere până la ( doză - mcg) Partea a II-a Pneumologie Regimul de dozare: Adulți mcg sau inhalații de mcg de ori pe zi Doza poate fi crescută la inhalații de mcg sau inhalații de mcg de ori pe zi Copii cu vârsta peste ani - - mcg de ori pe zi Teofilina (Euphylong) Capsule: capsula mg, capsula mg Regimul de dozare: Adulti nefumatori cu o greutate de peste kg - mg zilnic inainte de masa de seara Apoi, la fiecare zile, doza este crescută cu - mg până la atingerea unei doze de întreținere ( mg pe zi) Adulti fumatori - mg, doza de intretinere , - , g pe zi in prize, / seara, / dimineata Copii - ani - - mg pe zi în doze, copii - ani - - mg, multiplicitate - de ori pe zi Copii - ani mg - , g, multiplicitate - de - ori pe zi Teofilina (Eufillin) Tablete: comprimat - mg Regimul de dozare: Adulți cu o greutate mai mare de kg - mg de ori pe zi Puteți atribui tabel de ori pe zi Adulți cu greutatea de - kg - mg de - ori pe zi Copii peste ani - mg de ori pe zi cu un interval de ore Teofilina (Theo) Capsule retardante: capsula - mg, mg, mg Regimul de dozare: Adulți: - mg la fiecare ore, puteți mg o dată pe zi Doza zilnică este de mg/kg Copii peste ani - mg de sau ori pe zi Doza zilnică este de mg/kg pe zi (în prize) Trisolvină (ambroxol, guaifenesin, teofilină) Capsule Sirop: ml și ml Regimul de dozare: Adulti - - capsule sau - ml sirop de ori pe zi Copiilor cu vârsta cuprinsă între și ani li se prescrie doar un sirop de , ml de - ori pe zi Fenoterol (Berotek) Aerosol dozat ( mcg) Regimul de dozare: Adulți și copii - - inhalații pe zi Flunisolide (Ingacort) Aerosol dozat ( mcg) Regimul de dozare: Adulți - până la inhalații pe zi ( mg), copii - inhalații ( mcg) Fluticazonă (Flixotide) Aerosol dozat pentru inhalare: și de doze într-un flacon ( doză - mcg sau mcg) Pulbere pentru inhalare în rotadisc: blistere x ( doză - mcg, mcg, mcg sau mcg) Regimul de dozare: Adulți și copii peste ani - mcg - mg de ori pe zi Cu astm bronșic ușor - - mcg de ori pe zi Cu astm bronșic de curs moderat - - mcg de ori pe zi Cu astm bronșic sever - mcg - mg de ori pe zi Copii peste ani - - mcg de ori pe zi Formoterol (Foradil) Aerosol dozat pentru inhalare: doze într-o fiolă ( doză - mcg) Pulbere pentru inhalare în capsule: capac - mcg Regimul de dozare: Aerosol pentru inhalare: adulți și copii cu vârsta de ani și peste - - doze de ori pe zi pentru terapie regulată Pentru a preveni bronhospasmul - doză cu minute înainte de efort sau înainte de expunerea la un alergen cunoscut Pulbere pentru inhalare în capsule: adulți pentru terapie obișnuită - - picături de ori pe zi Copii peste ani: mcg de ori pe zi Capitol STARE ASTMATICĂ Definiție Starea astmatică este una dintre cele mai severe complicații ale astmului bronșic, rolul principal în care îl joacă insuficiența respiratorie severă și progresivă cauzată de obstrucția căilor respiratorii cu rezistență completă a pacientului la agenții bronhospasmolitici Etiologie Erori în tratamentul astmului bronșic (dezvoltarea statusului astmatic nu este atât rezultatul dezvoltării naturale a bolii, ci mai degrabă rezultatul erorilor în tacticile de tratament): - utilizarea necontrolată pe termen lung a simpatomimeticelor (suprdozaj de simpatomimetice); - tactici incorecte ale terapiei cu corticosteroizi (reducerea independentă a dozei sau anularea corticosteroizilor de către pacienți); - utilizarea pe termen lung a antihistaminicelor; - utilizarea excesivă a sedativelor (tranchilizante, neuroleptice, barbiturice); - terapie hiposensibilizantă specifică incorect efectuată; - efecte secundare ale medicamentelor (peniciline, aspirină și alte antiinflamatoare nesteroidiene etc ); - utilizarea β-blocantelor și a preparatelor rauwolfia în patologia cardiovasculară concomitentă Exacerbarea cronică sau accesarea proceselor inflamatorii acute în plămâni Stresuri emoționale, impacturi meteorologice Căutarea prematură a ajutorului medical Criterii de diagnostic pentru starea astmatică Starea astmatică este o condiție calitativ nouă în cursul astmului bronșic Din punct de vedere clinic, statusul astmatic trebuie să fie diferențiat de atacurile severe de astm prin următoarele criterii de diagnostic: Rezistenta la simpatomimetice si alte bronhodilatatoare Un atac de astm sever, care poate fi complicat de sindromul de obstrucție pulmonară totală, dezvoltarea insuficienței respiratorii acute, cor pulmonale acut, se transformă într-o comă hipoxemică O încălcare accentuată a funcției de drenaj a arborelui bronșic O tuse neproductivă și ineficientă epuizează pacientul Insuficiența mucociliară este pronunțată Hipercapnie și acidoză respiratorie Policitemie secundară Principalele sindroame ale statusului astmatic Sindrom respirator - scurtarea intensă a respirației (de la până la de respirații pe minut), participarea la respirația mușchilor respiratori auxiliari, cianoză difuză pronunțată, expirație dificilă și puternic alungită, slăbirea zgomotelor respiratorii, respirația nu se aude practic în anumite zone ale plămânilor, tusea și spută sunt absente Pacientul ia o poziție forțată (ortopnee) - stând pe pat, sprijinindu-și mâinile pe marginea patului (parcă ar fi atârnat de mâini), pieptul este într-o stare de inspirație maximă Severitatea extremă a insuficienței respiratorii acute contrastează cu micile constatări fizice și radiologice Sindrom cardiovascular - tahicardie sinusală (mai mult de pe minut), creșterea tensiunii arteriale sistolice la - mm Hg Artă urmată de hipotensiune arterială şi colaps Există semne de insuficiență ventriculară dreaptă (umflarea venelor cervicale, mărirea și sensibilitatea ficatului, pastositatea extremităților inferioare, unda P ridicată și simptom Sj-Q,,, pe ECG) În cazurile severe, apare o încălcare a ritmului cardiac (extrasistole supraventriculare și ventriculare, fibrilație atrială, blocarea picioarelor fasciculului Hiss etc ) Efectul cardiotoxic al simpatomimeticelor intensifică manifestările sindromului cardiovascular Sindrom psihomotric - agitatie, anxietate, anxietate, "panica respiratorie", tremurat in final Partea a II-a Pneumologie În unele cazuri, episoadele de delir scurte sunt înlocuite cu inhibiție până la dezvoltarea comei hipercapnico-hipoxemice Forme clinice ale statusului astmatic Forma anafilactică a statusului astmatic Toate manifestările clinice cresc intens, înlocuindu-se rapid Debutul comei este precedat de un atac acut și sever de sufocare Cea mai frecventă cauză este utilizarea medicamentelor la care pacientul este hipersensibil Forma metabolică a statusului astmatic Se dezvoltă treptat, uneori în câteva zile sau chiar săptămâni Această formă de stare astmatică apare pe fondul supradozajului de simpatomimetice, retragerea rapidă a corticosteroizilor, exacerbarea infecției bronhopulmonare și efectele meteorologice Stadiile statusului astmatic Stadiul I al stării astmatice - stadiul compensării relative Se caracterizează clinic printr-un atac prelungit intratabil de astm bronșic cu rezistență dezvoltată la simpatomimetice și alte bronhodilatatoare Pacienții sunt conștienți, adecvati Obiectiv: cianoză palid difuză, tahipnee Se atrage atenția asupra discrepanței dintre intensitatea sunetelor respiratorii, determinată de la distanță, și severitatea lor slabă în timpul auscultării plămânilor Percuție - mobilitatea marginii pulmonare inferioare este limitată, deasupra plămânilor se aude un sunet cu o nuanță de casetă Tabloul auscultator al plămânilor este foarte divers - pe alocuri se aude respirație slăbită, pe alocuri - greu Este important ca respirația să fie condusă prin toate câmpurile pulmonare Expirația este puternic crescută, șuierat uscat împrăștiat, zgomot zgomot, dar numărul lor este mic Matitatea cardiacă relativă datorată emfizemului nu este definită Zgomotele cardiace sunt slăbite, tahicardie (rezistentă la glicozide cardiace) TA tinde să crească, parțial din cauza unei supradoze de simpatomimetice Un simptom alarmant este absența producerii de spută În sânge, hipoxemie arterială moderată și normo- sau hipocapnie VEMS este redus la % din valoarea datorată Etapa II a stării astmatice - stadiul decompensării sau stadiul "plămânului tăcut" Se caracterizează printr-un sindrom de obstrucție pulmonară totală și insuficiență respiratorie obstructivă progresivă Starea pacientului este extrem de gravă: cianoză difuză, tahipnee, oligopnee Există o discrepanță între respirația șuierătoare zgomotoasă, numărul de mișcări respiratorii și absența aproape completă a respirației șuierătoare în plămâni, o slăbire accentuată a respirației și zone de absență completă a respirației pe zone individuale mi plămâni - zone ale "plămânului tăcut" Pieptul este umflat emfizematos Puls de umplere slabă, tahicardie de până la de bătăi pe minut, adesea aritmie BP scade Există insuficiență ventriculară dreaptă acută Există semne pronunțate de deshidratare - echilibru negativ al apei, eritrocitoză, o creștere a hematocritului de până la - % Există o tulburare psihică semnificativă - agitația psihomotorie este înlocuită cu inhibiție, sunt posibile halucinații, un sentiment de frică de moarte, "panica respiratorie" Creșterea hipoxemiei și hipercapniei OFV! mai putin de % Stadiul III al stării astmatice - comă hipercapnică hipoxică Starea este extrem de dificilă Predomină tulburările cerebrale și neurologice Respirația este rară, superficială cianoză difuză La auscultare, se păstrează imaginea unui "plămân tăcut" Puls - firid, hipotensiune, colaps Există hipoxemie și hipercapnie marcate Există o schimbare a echilibrului acido-bazic către alcaloză metabolică și, odată cu creșterea severității stării, se dezvoltă alcaloză metabolică Tratamentul de urgență al stării astmatice Starea astmatică este o indicație pentru spitalizarea imediată a pacientului Simpatomimetice prin nebulizator Administrarea de corticosteroizi În stadiul I al statusului astmatic, prednisolonul se administrează în doză de - mg IV la fiecare ore până la ameliorarea stării În stadiul II astmatic, prednisolonul se administrează în doză de - mg IV la fiecare , - ore Dacă în următoarele - ore starea pacientului nu se îmbunătățește, se crește o singură doză de prednisolon la mg În același timp, se adaugă hidrocortizon în doză de - mg la fiecare - ore Doza totală de corticosteroizi în stadiul II astmatic este mare - prednisolon de la la mg, hidrocortizon de la la mg In stadiul III astmatic, prednisolonul se administreaza in doza de - mg la ora si hidrocortizon mg la - ore După ameliorarea stării astmatice, cantitatea zilnică de corticosteroizi administrată este redusă cu - % față de doza inițială Metilxantine - doza inițială de aminofilină este de - mg/kg greutate corporală cu picurare intravenoasă lentă (timp de de minute), apoi introducerea aminofilinei continuă în doza de , - , mg/kg pe oră până la îmbunătățirea starea pacientului Doza zilnică de aminofilină este de până la g Terapie de rehidratare - volumul de lichid injectat în primele două zile trebuie să fie de cel puțin - litri sau mai mult, iar în zilele următoare - , l/m de suprafață corporală Soluții alcaline sub controlul KShchR Oxigenoterapia Droperidol, antibiotice, heparină (până la UI pe zi) Dacă nu există niciun efect de la terapia în curs, treceți la ventilație mecanică Capitol BRONHIOECTAZII (BOALA BRONHIOECTATICĂ) Definiție Bronșiectazia este o boală dobândită cu proces supurat cronic localizat (endobronșită purulentă) în bronhiile ireversibil alterate (dilatate, deformate) și funcțional defectuoase cu localizare predominantă în părțile inferioare ale plămânilor Este necesar să se facă distincția între bronșiectazii primare ca formă nosologică independentă (bronșiectazii) și bronșiectazii secundare ca complicație sau manifestare a altor boli (tuberculoză, abcese, distrugerea stafilococică a plămânilor etc ) Folosiți la noi în țară, termenii bronșiectazie, bronșiectazie, bronșiectazie sunt sinonimi Epidemiologie Prevalența bronșiectaziei variază foarte mult Potrivit diverșilor autori, prevalența medie globală a bronșiectaziei este de , la de locuitori Bronșiectaziile sunt detectate cu frecvență diferită în diferite zone climatice La bărbați, bronșiectazia este mai frecventă decât la femei, în raport de : Etiologie O importanță semnificativă în originea bolii este acordată inferiorității determinate genetic a arborelui bronșic ("slăbiciunea" congenitală a peretelui bronșic), precum și infecțiilor respiratorii acute la copii (infecții respiratorii acute frecvente, bronșită, pneumonie, rujeolă, tuse convulsivă etc ) Patogeneza Include factori care conduc la dezvoltarea bronșiectaziei (permeabilitate bronșică afectată, atelectazie obstructivă, creșterea presiunii intrabronșice la tuse, întinderea bronhiilor cu secreții acumulate, degenerarea țesutului cartilaginos și elastic al bronhiilor ca urmare a procesului inflamator), precum precum și factorii care conduc la infectarea acestora vaniya (încălcarea clearance-ului mucociliar, care duce la stagnarea și infectarea secretului în bronhiile dilatate; funcționarea afectată a sistemului imunitar general și local) O posibilă sursă de infecție a arborelui bronșic sunt focarele de infecție cronică a regiunii nazofaringiene Clasificare După forma de expansiune bronșică: Cilindric Sacular Amestecat După prevalență: Unilateral Bilateral (indicând localizarea exactă a modificărilor în segmentele pulmonare) După severitatea manifestărilor clinice: Plămân Moderat Greu După faza bolii: Agravare Iertare Tabloul clinic Bronșiectaziile sunt detectate mai des la vârsta de până la de ani, mai rar la o vârstă mai înaintată În general, în ultimele decenii, bronșiectazia are o evoluție mai blândă cu predominanța așa-numitelor forme mici: expansiune cilindrică a bronhiilor de lungime limitată, ușoară în cursul clinic și destul de dificilă din punct de vedere al diagnosticului În timpul unei exacerbări a bolii (de obicei primăvara devreme sau toamna târziu), pacienții se plâng de tuse cu spută mucopurulentă și purulentă, adesea cu un miros neplăcut, mai mult dimineața (de la - ml în remisie la - ml sau mai mult) în faza acută); febră, durere în piept fără o localizare clară, slăbiciune generală, transpirație, pierderea poftei de mâncare Fiecare al patrulea pacient are hemoptizie În prezența bronșitei obstructive concomitente, se observă dificultăți de respirație Partea a II-a Pneumologie Istoricul medical Pacienții observă tuse periodică cu producție de spută încă din copilărie; rujeolă, tuse convulsivă, bronșită frecventă, pneumonie transferată în copilărie; susceptibilitate la raceli În unele cazuri, diagnosticul exact este stabilit deja în copilărie Exacerbările bolii sunt observate aproape anual în perioada toamnă-primăvară status praesens Inspecție: paloarea pielii și a mucoaselor vizibile; odată cu dezvoltarea insuficienței respiratorii - dificultăți de respirație, cianoză Îngroșarea falangelor terminale ale degetelor ("bețișoare") și deformarea unghiilor ("ochelari de ceas") Copiii sunt în urmă în dezvoltarea fizică și sexuală Pieptul, de regulă, are o configurație astenică, subdezvoltată, cu o leziune unilaterală este asimetrică, partea afectată rămâne în urmă în actul respirației Palparea plămânilor Cu localizarea unilaterală a bronșiectaziei, poate exista o creștere a tremurului vocii pe partea afectată Percuția plămânilor este neinformativă; Imaginea de percuție este variabilă: de la un sunet pulmonar clar la scurtare (pe zona de fibroză pronunțată) și sunet de cutie (pe zona modificărilor emfizematoase) Cu o leziune unilaterală, există o scădere a mobilității marginii inferioare a plămânului corespunzător Auscultația dezvăluie semnul fizic principal al bronșiectaziei - rafale umede cu barbotare fine și medie persistente, de obicei pe fondul respirației grele Bronhofonia este crescută pe partea afectată Metode de cercetare paraclinica Date de laborator: Hemoleucograma completă: leucocitoză, deplasare cu înjunghiere la stânga, VSH accelerată, adesea anemie Analiza urinei: proteinurie Analiza biochimică a sângelui: disproteinemie cu o scădere a conținutului de albumină și o creștere a globulinelor a și y; niveluri crescute de acizi sialici, seromucoid, haptoglobină, fibrinogen; aspectul proteinei C reactive Analiza generală a sputei: mucopurulentă sau purulentă, la decontare - două sau trei straturi; se găsesc adesea multe neutrofile, fibre elastice, eritrocite Cercetare instrumentală: Radiografia plămânilor Există o creștere, deformare mesh-celulară a modelului pulmonar, o scădere a volumului părții afectate a plămânului Bronhoscopia vă permite să evaluați prevalența și natura inflamației mucoasei bronșice, să găsiți locația aproximativă a sursei de secreție purulentă, să luați conținutul bronhiilor pentru examinare citologică, bacteriologică și să biopsiți membrana mucoasă Bronhografia este cea mai informativă și definitorie metodă de diagnosticare a bronșiectaziei, permite cu un grad ridicat de certitudine stabilirea localizării, prevalenței și tipului acestora Spirografie În absența semnelor clinice de bronșită obstructivă, parametrii de ventilație nu se modifică semnificativ Cu bronșiectazii bilaterale extinse, sunt detectate cele restrictive și cu încălcarea permeabilității bronșice - tulburări de ventilație obstructive sau mixte de severitate diferită curgere Se caracterizează prin exacerbări periodice, adesea de toamnă-primăvară Cu un curs lung de proces purulent-inflamator, se poate dezvolta amiloidoza organelor interne, în primul rând a rinichilor; în prezența sindromului bronho-obstructiv - emfizem difuz cu dezvoltarea semnelor de boală pulmonară cronică a inimii O complicație formidabilă în timpul bronșiectaziei, adesea punând viața în pericol pentru pacient, este sângerarea pulmonară, care necesită urgență, inclusiv măsuri chirurgicale În anumite condiții, semnele clinice ale unui proces inflamator bronșic pot fi absente timp de mulți ani (bronșiectazie "uscate") Tratament Pacienții au nevoie de un regim de tratament specific folosind exerciții de fizioterapie, exerciții de respirație, masaj toracic, drenaj pozițional O condiție prealabilă pentru un tratament eficient este eliminarea obiceiurilor proaste și a riscurilor profesionale Alimentația ar trebui să fie bogată în calorii, cu suficiente proteine și vitamine Dintre metodele conservatoare de tratament, terapia cu antibiotice direcționată joacă un rol important Chimioterapia modernă este o componentă importantă a tratamentului și este inițial efectuată empiric, iar ulterior ajustată de rezultatele examinării sputei pentru a identifica agentul infecțios și a determina sensibilitatea acestuia la antibiotice În tratamentul bronșiectaziei, chimioterapia empirică trebuie inițiată cu amoxicilină/clavulanat În absența unui efect clinic pronunțat asupra liniei a doua de tratament, se recomandă utilizarea cefalosporinelor din a doua și a treia generație, macrolide noi (claritromicină, azitromicină) și fluorochinolone (ciprofloxacină, levofloxacină) Dozele zilnice trebuie să țină cont de starea funcției hepatice și renale Tratamentul sindromului bronho-obstructiv se efectuează ca la pacienții cu bronșită obstructivă cronică Cu bronșiectazii limitate fără tulburări respiratorii și hemodinamice severe, este indicat tratamentul chirurgical Rezecția plămânului, eliminând focarul infecției cronice, contribuie la diminuarea bolii până la recuperarea completă a pacientului Capitol PLEURITĂ Definiție Pleurezia - inflamație a foilor pleurale, manifestată prin două variante clinice principale: formarea de depozite fibrinoase pe suprafața lor - pleurezie uscată, fibrinoasă, sau acumulare de exudat în cavitatea pleurală - pleurezie exsudativă, exudativă Epidemiologie În rândul pacienților internați cu profil terapeutic, pleurezia exudativă apare în - % din cazuri În Statele Unite, revărsatul pleural de diverse etiologii este diagnosticat anual la peste milion de oameni Etiologie Pleurezia ca boală independentă este rară (mezoteliom pleural, pleurezie tuberculoasă fără afectarea țesutului pulmonar); de regulă, servește ca manifestare sau complicație a altor boli (pneumonie masivă, boli pulmonare purulente, tuberculoză pulmonară, neoplasme maligne ale organelor toracice, reumatism și alte boli sistemice ale țesutului conjunctiv, traumatisme toracice, sindromul post-infarct Dressler etc ) Patogeneza Este determinată de următoarele mecanisme conducătoare, care variază în funcție de etiologia pleureziei: Impactul direct asupra foilor pleurale a agenților patogeni infecțioși care pătrund pe calea de contact, hematogenă, limfogenă, precum și infecția directă a pleurei în caz de încălcare a integrității cavității pleurale (leziuni, leziuni, operații) Creșterea permeabilității vaselor de sânge și limfatice, tulburări ale circulației limfatice Încălcări ale sistemului imunitar, dezvoltarea reacțiilor alergice generale și locale Clasificare După etiologie: Infecțios (indicând agentul patogen) Neinfecțios (indicând boala de bază) Idiopatic (de etiologie necunoscută) După natura exudatului: fibrinos Seros seros-fibrinos Purulent Putrefactiv hemoragic Eozinofil Colesterolul Chile În aval: Picant Subacută Cronic După localizarea efuziunii: difuz Ambalat: Apical (apical) Parietal (paracostal) Costodiafragmatice Diafragmatică (bazală) Paramediastinal Interlobar (interlobar) Tabloul clinic Reclamații: Durere în piept pe partea afectată, agravată de respirație și tuse; dificultăți de respirație de severitate variată, febră, slăbiciune generală, transpirație excesivă Anamneza bolii: Determinată de relația pleureziei cu boala de bază Prescripția patologiei primare, caracteristicile cursului acesteia, măsurile terapeutice luate etc joacă un rol Partea a II-a Pneumologie Istoricul vieții: contactul pe termen lung cu pacienții cu TBC contează; antecedente oncologice, alergice, precum și leziuni și operații anterioare la nivelul organelor toracice Status praesens (cu pleurezie uscată): Tabloul clinic este determinat de severitatea bolii de bază Dintre simptomele specifice, sunt caracteristice doar mobilitatea respiratorie limitată a plămânilor pe partea afectată, durerea la palparea spațiilor intercostale și apariția zgomotului de frecare pleurală peste zona afectată Pleurezia uscată cu raze X nu este recunoscută Cu pleurezie exudativă Inspecţie Severitatea pacientului este determinată de volumul și natura revărsului pleural Cu exsudate masive sau purulente, există dispnee marcată în repaus, cianoză, tahicardie, febră mare cu frisoane Se dezvăluie asimetria toracelui, întârzierea jumătății afectate a toracelui în actul respirației Metodele de cercetare fizică pot detecta revărsatul în cavitatea pleurală dacă cantitatea acesteia depășește ml Palpare O slăbire accentuată a "vocii tremurânde" pe partea laterală a leziunii De asemenea, poate exista durere la palparea spațiilor intercostale deasupra zonei afectate Percuţie Se evidențiază o scurtare pronunțată a sunetului de percuție deasupra revărsului pleural (până la "matitate femurală") Marginea superioară a tocirii are un aspect arcuit caracteristic (meniscul) cu o umflătură în jos (linia Ellis-Damuazo-Sokolov) O limitare accentuată a mobilității marginii inferioare a plămânului afectat Auscultatie Există o slăbire accentuată a respirației peste zona afectată Cu o cantitate mare de efuzie, sunetele respiratorii din părțile inferioare ale plămânilor nu sunt efectuate deloc, iar în părțile superioare, din cauza colapsului plămânului, respirația poate dobândi un tonus bronșic Metode de cercetare paraclinica Date de laborator Hemoleucograma completă: leucocitoză, deplasare înjunghiată spre stânga, VSH crescut Analiza biochimică a sângelui: conținut crescut de otj- și y-globuline, acizi sialici, seromucoid, haptoglobină, fibrinogen Cercetare instrumentală Examinarea cu raze X a toracelui relevă o întunecare uniformă intensă cu margine superioară oblică; deplasarea mediastinului spre partea sănătoasă În cazurile îndoielnice, se efectuează o examinare cu ultrasunete pentru a detecta prezența lichidului în cavitatea pleurală Conform indicațiilor, se efectuează o puncție pleurală, urmată de o examinare diagnostică a conținutului obținut curgere Este determinată în mare măsură de clinica bolii de bază Chiar și cu cel mai favorabil rezultat, în cavitatea pleurală rămâne o urmă sub forma unui proces adeziv de severitate diferită În alte cazuri, se pot forma modificări "reziduale" mai grosiere sub formă de pliuri pleurale și obliterarea cavității pleurale (pleurezie adezivă), în special cu exsudatele hemoragice și purulente Când revărsatul este enchistat, mai ales în cazurile de empiem pleural, procesul poate căpăta un curs cronic cu exacerbări periodice Tratament Tratament conservator Scopul ameliorării bolii de bază Sunt utilizate pe scară largă exercițiile de kinetoterapie antiinflamatoare, desensibilizante, simptomatice, de kinetoterapie Puncția pleurală Detectarea revărsatului pleural este considerată o indicație pentru efectuarea unei puncție pleurală până la aspirația completă a exsudatului Puncția pleurală eficientă reduce semnificativ severitatea modificărilor reziduale în cavitatea pleurală Determinarea nivelului lichidului până la coasta II este o indicație absolută pentru puncția pleurală urgentă Drenajul cavității pleurale Se foloseste pentru ineficacitatea punctiilor pleurale repetate, prezenta piopneumotoraxului sau a fistulei bronchopleurale pentru evacuarea permanenta a exudatului Interventie chirurgicala În empiemul cronic, complicat mai ales de fistula bronșică, se folosește tratamentul chirurgical, care constă în pleurectomie, decorticare pulmonară, rezecție pulmonară cu fistulă bronșică Capitol ABSCESUL PLAMÂNULUI Definiție Abcesul pulmonar este o boală inflamatorie nespecifică severă a plămânilor, însoțită de fuziunea purulentă a infiltratului pneumonic cu formarea uneia sau mai multor cavități limitate ca urmare a expunerii la o floră bacteriană foarte virulentă Când o infecție anaerobă intră în plămâni, se dezvoltă o afecțiune patologică și mai gravă - gangrena pulmonară, însoțită de degradarea putrefactivă a țesutului pulmonar, nu predispus la delimitare și adesea amenință viața pacientului În prezent, abcesul și cangrena plămânilor sunt combinate într-un grup de boli sub denumirea generală de "distrugerea infecțioasă a plămânilor" sau "pneumonită distructivă" Epidemiologie Nu sunt încă disponibile date suficient de complete privind frecvența abceselor pulmonare Potrivit D M Zlydnikov, pneumonia este complicată de formarea abceselor pulmonare în , % din cazuri Etiologie Cei mai frecventi agenți cauzali ai unui abces pulmonar sunt: - microorganisme anaerobe neformatoare de spori Sursa - cavitatea bucala Calea de infectare este aspirația - anaerobi facultativi: Clebsiella pneutopiae, Protei - bacterii aerobe gram-negative (Pseudomonas aeruginosa) - Staphylococcus aureus hemolitic - infectie virala I se atribuie în principal rolul unui factor concomitent care slăbește apărarea organismului - protozoare (amoebe), ciuperci (actinomicete) Patogeneza Există mecanisme principale pentru pătrunderea unui agent patogen în tractul respirator: Cel mai important este bronhogen (transbronșic) Promovarea microbilor de-a lungul căilor respiratorii se poate realiza: prin inhalare (aerogenă) - cu fluxul de aer inhalat și aspirație - prin intrarea în căile respiratorii a conținutului infectat din cavitatea bucală, rinofaringe, tractul gastrointestinal Mecanismul bronhogenic joacă cel mai mare rol în patogeneza abceselor pulmonare Abcesele nebronhogenice sunt mai puțin frecvente, sunt de obicei secundare, fiind o manifestare sau o complicație a altor procese infecțioase Calea hematogenă - o manifestare a așa-numitului sepsis cu "metastaze" (septicopiemie), sau intrarea cheagurilor de sânge infectate din sistemul venos (tromboflebită) în circulația pulmonară Abcesele hematogene se caracterizează prin leziuni multiple și bilaterale ale plămânilor Leziuni ale toracelui, răni penetrante ale plămânilor Răspândirea directă a unui proces inflamator purulent-distructiv de la organele și țesuturile vecine la plămâni (per continuitateum) se observă relativ mai rar Pentru implementarea procesului infecțios-necrotic, este necesar să se influențeze factori suplimentari care suprimă sistemul de apărare antiinfecțios al organismului (alcoolism cronic, radiații, boli grave debilitante, diabet zaharat, patologia sistemului imunitar etc ) Procesul patologic începe cu o infiltrație inflamatorie masivă a țesutului pulmonar În această etapă, substratul morfologic este greu de distins de pneumonia obișnuită Ulterior, ischemia se dezvoltă din cauza trombozei ramurilor arterei pulmonare în zona procesului patologic, a necrozei și a degradarii țesutului pulmonar cu formarea unei cavități pline cu puroi, care, având proprietăți proteolitice, se sparge în bronhia, numită "drenare", după un timp, și iese prin căile respiratorii cu tuse Partea a II-a Pneumologie Clasificare După etiologie: Cauzat de microflora aerobă Cauzat de microflora anaerobă Cauzat de microflora mixtă Non-bacterian (cauzat de protozoare, ciuperci etc ) După patogeneză: Bronhogenic: Aspiraţie Postpneumonic Obstructiv Hematogen Traumatic Altă geneză După localizare: Central Periferic După prevalență: Abces unic Abcese multiple: Unilateral Bilateral În funcție de severitatea cursului: Flux de lumină Severitate medie Flux sever Curs extrem de sever După natura fluxului: Picant Cronic: Faza de exacerbare faza de remisiune În funcție de prezența complicațiilor: Necomplicat Complicat: Empiem pleural Piopneumotorax Sângerare pulmonară Septicemie șoc bacteriemie Insuficiență cardiacă pulmonară Tabloul clinic Majoritatea bărbaților sunt bolnavi, de regulă, de vârstă mijlocie, aptă de muncă ( - de ani) Cursul clinic al unui abces este împărțit condiționat în două perioade: perioada de infiltrare a țesutului pulmonar (formarea unui abces) și perioada de deschidere (descoperire) a abcesului cu formarea unei cavități Reclamații Tuse, la început uscată și dureroasă, apoi, cu izbucnirea unui abces, cu descărcarea unei cantități mari de spută purulentă cu un miros neplăcut deodată; temperatură ridicată a corpului, frisoane, dureri în piept pe partea laterală a leziunii asociate cu respirația și tusea; dificultăți de respirație, palpitații, ascuțite slăbiciune, transpirație crescută, lipsă de apetit Istoricul bolii Debutul bolii este acut, de obicei asociat cu factori care slăbesc organismul sau contribuie la aspirarea conținutului lichid în bronhii (intoxicație alcoolică, hipotermie profundă, complicații ale anesteziei chirurgicale, criză epileptică, leziuni cerebrale traumatice severe etc ) Boala se dezvoltă adesea pe fondul bolilor pulmonare cronice nespecifice, infecții virale respiratorii severe Anamneza vieții Orice factor care contribuie la epuizarea organismului, slăbirea apărării generale și locale a organismului joacă un anumit rol; factori profesionali negativi (prafurie, poluare a aerului), factori sociali nefavorabili status praesens În prima perioadă a bolii, starea generală a pacientului este de la moderată la extrem de severă Pielea și mucoasele vizibile sunt cianotice palide Poziția este adesea pasivă sau forțată (pe partea dureroasă) Temperatura corpului crește la - ° C Numărul de mișcări respiratorii este de până la pe minut sau mai mult; predomină respirația abdominală Există tahicardie, hipotensiune arterială Rezultatele unei examinări fizice a plămânilor în această perioadă diferă puțin de cele din pneumonia masivă: creșterea tremurului vocii și scurtarea sunetului de percuție pe zona afectată; respirația în această zonă, în funcție de permeabilitatea bronhiilor regionale, este slăbită sau bronșică Wheezingul poate fi complet absent; se aude adesea o frecare pleurală Există durere la palparea spațiilor intercostale în zona afectată (simptomul lui Kryukov) Durata acestei perioade durează de obicei de la - la - zile Trecerea la a doua perioadă a bolii este determinată de pătrunderea conținutului purulent în bronhia de drenare și formarea unei cavități de degradare în zona de infiltrat inflamator Subiectiv, starea pacientului din acest moment începe să se îmbunătățească, temperatura corpului scade, simptomele de intoxicație scad În consecință, imaginea fizică se schimbă și: sunetul de percuție peste zona afectată devine timpanic, respirația bronșică poate dobândi caracterul amforic (cu cavități mari); apar rali umede copioase de diferite dimensiuni Toate aceste simptome cu un tratament în timp util dispar rapid Metode de cercetare paraclinica Hemoleucograma completă: leucocitoză cu o schimbare pronunțată a formulei leucocitelor spre stânga, VSH accelerat În cazuri severe, apare granularitatea toxică a neutrofilelor, se dezvoltă anemie hipocromă, limfopenia Capitolul , Abcesul pulmonar Analiza biochimică a sângelui: hipo- și disproteinemie cu o scădere a nivelului de albumină și o creștere a globulinelor a și y în sânge; o creștere a concentrației de acizi sialici, seromucoid, haptoglobină, fibrinogen; Se găsește proteina C reactivă Analiza urinei: albuminurie moderată, cilindrurie pot fi observate ca manifestări ale afectarii toxice a rinichilor Analiza generală a sputei: purulentă, cu stand prelungit este împărțită în straturi: purulentă, seroasă și mucoasă Examenul microscopic relevă un număr mare de leucocite, fibre elastice, resturi de țesut pulmonar, cristale de colesterol, acizi grași Examinarea microbiologică a sputei (bacterioscopie, însămânțare pe medii nutritive) vă permite să identificați și să identificați agentul patogen (patogeni), precum și să determinați sensibilitatea acestora la medicamentele antibacteriene Examinarea cu raze X a plămânilor: în prima perioadă, imaginea cu raze X diferă puțin de cea din pneumonia răspândită; după deschiderea abcesului și eliminarea conținutului purulent la locul infiltrației, se determină o cavitate cu pereți groși, un contur exterior neclar și un nivel orizontal al fluidului curgere Cu un curs favorabil al procesului, cavitatea este curățată de puroi, se prăbușește și devine obliterată, ducând la recuperarea pacientului Rezultatul bolii este formarea de pneumoscleroză locală la locul abcesului În unele cazuri, mai ales cu dimensiuni mari, cavitatea nu se prăbușește, pereții ei suferă scleroză și se formează o cavitate asemănătoare chistului ca una dintre formele de recuperare Odată cu obstrucția bronhiilor de drenaj, procesul purulent-distructiv capătă un curs progresiv sever, se extinde în zonele vecine ale țesutului pulmonar, urmat de o străpungere în cavitatea pleurală (empiem pleural, piopneumo-torax), mediastin (mediastinită purulentă), care poate duce la moarte În unele cazuri, un abces pulmonar poate căpăta un curs cronic cu perioade de exacerbări și remisiuni mai mult sau mai puțin prelungite Tratament Tratamentul trebuie efectuat în secții specializate Se bazează pe terapie intensivă folosind metodele de "chirurgie minoră" și endoscopie Dacă tratamentul conservator eșuează, este indicată intervenția chirurgicală (de obicei rezecție pulmonară sau pulmonectomie) Complexul medical include următoarele domenii principale: Terapie antibacteriană cu antibiotice cu spectru larg în doze suficient de mari, ținând cont de sensibilitatea agenților patogeni identificați Alegerea terapiei cu antibiotice: Medicamente de elecție: amoxicilină/clavulanat sau ampicilină/sulbactam IV; benzilpenicilină IV, apoi amoxicilină orală (terapie în etape); benzilpenicilină + metronidazol intravenos, apoi amoxicilină + metronidazol pe cale orală (terapie în etape) Medicamente alternative: lincosamide + aminoglicozide generația II-III; fluorochinolone + metronidazol; carbapeneme Durata terapiei cu antibiotice este determinată individual Terapie de detoxifiere prin perfuzii intravenoase masive (plasmă monogrup, înlocuitori proteici din sânge, poliglucină, glucoză etc ); hemossorbție, plasmafereză Asigurarea drenajului optim al cavității abcesului (drenaj postural, bronhoscopie terapeutică, microtraheostomie, administrare de mucolitice, aminofilină etc ) Oxigenoterapia - în prezența semnelor de hipoxemie arterială Corectarea reactivității imunologice a organismului: - imunoterapie pasiva: plasma nativa si antistafilococica, y-globulina antistafilococica si antirujeola, y-globulina umana etc - terapie imunomodulatoare: nucleinat de sodiu, levamisol, pentoxil, metiluracil, T-activin, timalina Terapie restaurativă: nutriție bogată în calorii cu o cantitate mare de proteine, administrare parenterală de vitamine, înlocuitori proteici din sânge (sânge amino, albumină, hidrolizat de cazeină etc ) Terapie simptomatică: antipiretice, analgezice și alte medicamente conform indicațiilor individuale Capitol INIMA PULMONARĂ Definiție Cor pulmonale este un sindrom clinic caracterizat prin mărirea ventriculului drept din cauza hipertensiunii arteriale pulmonare cu încălcarea funcției pulmonare Epidemiologie Există puține date fiabile despre prevalența corului pulmonar cronic La persoanele cu vârsta peste de ani, LS este cea mai frecventă patologie a inimii după boala coronariană și hipertensiunea arterială În cele mai multe cazuri, LS este o consecință a bolii pulmonare obstructive și a hipertensiunii pulmonare În acele regiuni în care fumatul de tutun este răspândit și gradul de poluare a aerului este ridicat, frecvența bronșitei cronice și a emfizemului este mai mare, LS poate reprezenta până la % din toate bolile cardiace Bărbații se îmbolnăvesc mai des decât femeile, în principal din cauza contactului mai apropiat cu otrăvurile respiratorii, inclusiv fumatul Etiologie Dezvoltarea LS este întotdeauna precedată de hipertensiune pulmonară În practică, termenul LS este folosit ca sinonim pentru bolile de inimă asociate cu hipertensiunea pulmonară, chiar și atunci când hipoxemia și policitemia sunt, de asemenea, cauza supraîncărcării ventriculului drept Cu toate acestea, înainte de a pune un diagnostic de LS, bolile primare ale inimii stângi și bolile cardiace congenitale ar trebui excluse Cauzele hipertensiunii pulmonare (R Harris, D Heath, ; A V Sumarokov, V S Moiseev, ) I Boli ale inimii și ale vaselor mari Șunt intracardiac de la stânga la dreapta: Congenital (defect septal atrial sau ventricular) Dobândită (ruptură de sept ventricular în MI) Stenoza periferică a arterei pulmonare Hipertensiune atrială stângă - defecte de valvă mitrală, insuficiență ventriculară stângă cronică, mixom atrial II Boli ale parenchimului pulmonar Bronsita cronica (cu insuficienta respiratorie de tip obstructiv) Pneumoscleroză difuză (cu insuficiență respiratorie restrictivă) Pneumonite în boli difuze ale țesutului conjunctiv (sclerodermie, boală reumatoidă), precum și izolate (alveolită fibrozată) Starea după rezecția pulmonară III Hipoventilatie de diverse origini Obezitatea (sindromul Pickwick) Deformarea toracică (cifoscolioză) Tulburări neuromusculare (afectarea centrului respirator, poliomielita, miastenia gravis) Obstrucția căilor respiratorii superioare IV Embolie pulmonară recurentă Tromboembolism Schistosomiaza Tumori de localizare variată V Hipoxia cronică la locuitorii zonelor muntoase VI Hipertensiunea pulmonară primară Clasificare I În funcție de ritmul de dezvoltare a medicamentelor, există: Acute cor pulmonale este o dilatare a cordului drept care urmează embolizării pulmonare acute - se dezvoltă în câteva ore sau zile Cor pulmonar cronic - se formează pe fondul disfuncției pulmonare pe termen lung II Există trei etape în dezvoltarea HLS: Stadiul I - preclinic - se caracterizează prin hipertensiune pulmonară tranzitorie; Stadiul II - stadiul hipertensiunii pulmonare stabile - se caracterizează prin semne de hipertrofie a ventriculului drept și absența insuficienței circulatorii - stadiul LS compensat; Stadiul III - stadiul hipertensiunii pulmonare stabile cu insuficienta circulatorie - stadiul LS decompensat - apare din momentul in care apar primele simptome de insuficienta circulatorie ventriculara dreapta Patogeneza Dezvoltarea LS este întotdeauna precedată de hipertensiune pulmonară Deși debitul cardiac ridicat, tahicardia și volumul sanguin crescut pot contribui la dezvoltarea hipertensiunii pulmonare, rolul principal în patogenia hipertensiunii pulmonare este jucat de suprasolicitarea ventriculului drept datorită rezistenței crescute la fluxul sanguin pulmonar la nivelul arterelor musculare mici și arteriole Tensiunea arterială normală în circulația pulmonară: - sistolic - - mm Hg Sf - diastolică - - mm Hg Artă - medie - - mm Hg Artă Mecanisme patogenetice în hipertensiunea pulmonară cronică și medicamente: L Angrenaje primare Cresterea anatomica a rezistentei vasculare pulmonare - apare din cauza obliterarii, obstructiei, reducerii si compactarii arborelui vascular pulmonar Exemple: - boli vasculare - hipertensiune pulmonară primară, embolii pulmonare repetate; - boli extravasculare - boala interstitiala difuza, alveolita fibrozata, pneumoconioza Cresterea vasomotorie a rezistentei vasculare pulmonare - vasoconstrictie pulmonara datorita hipoxiei si acidozei Exemple: - hipoventilatie alveolara generala cu plamani normali; - încălcarea excursiei toracice (boli neuromusculare, obezitate, cifoscolioză); - scaderea miscarii ventilatorii (hipoventilatie alveolara primara, somn, hipercapnie); Restricție anatomică combinată și restricție vasomotorie - o combinație de obstrucție a arborelui vascular pulmonar cu vasoconstricție pulmonară Exemple: - hipoventilație alveolară generală cu plămâni alterați: bronhopneumopatie obstructivă cronică, fibroză chistică II mecanisme secundare Creșterea debitului cardiac - datorită ratei metabolice crescute, hipoxiei acute Exemple: - activitate în timpul zilei, SARS Creșterea vâscozității sângelui din cauza policitemiei secundare Exemple: - hipoxie cronică Tahicardie - din cauza hipoxiei crescute Exemple: - insuficienta cardiaca III Mecanismele hipertensiunii pulmonare în BPOC Motivul dezvoltării și formării HAP la pacienții cu BPOC nu este un factor, ci o combinație a mai multor factori care au un efect activ sau pasiv asupra hemodinamicii pulmonare: Hipoxemie arterială Principala cauză a HAP la pacienții cu BPOC este hipoxemia arterială Pentru prima dată rolul hipoxiei alveolare în dezvoltarea vasoconstricției pulmonare a fost arătat în de U Von Euler și G Lijestrand Astăzi s-a dovedit o relație inversă între severitatea HAP și gradul de hipoxemie arterială În plus, progresia hipoxemiei la pacienții cu boli pulmonare cronice este aproape întotdeauna însoțită de o creștere a HAP Inhalarea de oxigen la pacienții cu BPOC cu HAP duce la scăderea nivelului presiunii în artera pulmonară, dar nu și la normalizarea acesteia, ceea ce vorbește în favoarea existenței altor cauze ale HAP Hipercapnie și acidoză Alte tulburări ale schimbului de gaze, cum ar fi hipercapnia (creșterea paCO ) și acidoza, duc, de asemenea, la dezvoltarea HAP Se presupune că creșterea presiunii în artera pulmonară în acest caz nu se datorează vasoconstricției directe, ci creșterii debitului cardiac Policitemia, care este o consecință a hipoxemiei arteriale cronice, este, de asemenea, un factor independent de hipoxemie care duce la creșterea Ppa și a rezistenței vasculare pulmonare (PVR) la pacienții cu BPOC Endoteliul În ultimii ani, a fost discutat activ rolul endoteliului vascular pulmonar în HAP de diverse origini Hipoxemia cronică duce la deteriorarea endoteliului vascular, care este însoțită de o scădere a producției de factori de relaxare endogeni, inclusiv prostaciclina PGI , prostaglandina PGE și oxid nitric (NO) Insuficiența eliberării de NO are o importanță deosebită în geneza HAP la pacienții cu BPOC În primul rând, vasorelaxarea dependentă de endoteliu în BPOC este afectată semnificativ; în al doilea rând, inhibarea NO sintazei potențează efectul vasoconstrictor al hipoxemiei, sugerând un rol protector pentru NO în prevenirea hipoxemiei excesive Dezvoltarea HAP cronică la pacienții cu BPOC este aproape întotdeauna asociată cu dezvoltarea modificărilor structurale în patul vascular - remodelarea vaselor pulmonare, caracterizată prin proliferarea medie, proliferarea și migrarea celulelor musculare netede în intimă, fibroelastoză intimală, îngroșare a adventitiei Patul capilar Alți factori structurali care conduc la dezvoltarea HAP în BPOC includ o reducere a zonei patului capilar care însoțește distrugerea parenchimului pulmonar, care este caracteristic emfizemului; compresia vaselor pulmonare ca urmare a hiperinflației pulmonare severe (efectul creării zonelor Vesta II), care se observă și în emfizemul sever Presiunea intratoracică Este necesar să se acorde atenție unei alte cauze de HAP la pacienții cu boli obstructive Partea a II-a Pneumologie tractul respirator - o amplitudine mare a presiunii intratoracice inspiratorii negative, care are consecințe hemodinamice pronunțate, inclusiv cele care duc la creșterea presiunii în artera pulmonară Tabloul clinic I Clinica de cord pulmonar acut (clinica de embolism pulmonar): Semnul cel mai caracteristic este apariția bruscă a dificultății respiratorii, cianoză, tahicardie Durerea toracică și hemoptizia apar numai în legătură cu infarctul pulmonar Durerea în regiunea inimii este similară ca caracter cu durerea anginoasă și este de obicei prelungită Dificultăți de respirație și dureri în piept sunt prezente la % dintre pacienți, tuse și hemoptizie la jumătate dintre pacienții cu PE Uneori există o pierdere de scurtă durată a conștienței Examinarea pacientului relevă respirația rapidă La auscultare se determină crepitus, ulterior o frecare pleurală La examinarea inimii se constată tahicardie, la jumătate dintre pacienți accentul celui de-al doilea ton peste artera pulmonară, uneori o bifurcare a celui de-al doilea ton Pot exista tulburări de ritm cardiac - extrasistolă, paroxisme ale fibrilației atriale Pentru diagnosticarea emboliei pulmonare și a bolii pulmonare acute, este importantă detectarea trombozei venoase profunde a extremităților inferioare Tromboembolismul pulmonar se poate prezenta cu dureri abdominale ca simptom principal Această durere este atât de severă încât face să suspectăm un abdomen acut PE trebuie suspectată în anumite situații clinice pe baza unor astfel de semne indirecte, cum ar fi debutul brusc al aritmiei cardiace, progresia rapidă neașteptată a insuficienței cardiace, înrăutățirea stării unui pacient cu boală pulmonară obstructivă cronică cu hiperventilație severă, care este adesea considerată mentală ECG a fost modificat la % dintre pacienți: apariția dinților SI și Qln profundi, apariția unei blocări a piciorului drept al fasciculului Hiss, o creștere a undei P (P-pulmonale) Posibilă extrasistolă frecventă, modificarea undei T în derivațiile I-II, Vj sh Cu toate acestea, la unii pacienți nu există modificări semnificative în ECG sau pot fi detectate în timpul înregistrării în dinamică Radiologic se poate depista un infiltrat in plaman, apoi un revarsat pleural cu infarct pulmonar În sânge se găsesc hipoxemie arterială, hipocapnie și alcaloză respiratorie Scintigrafia cu radionuclizi de perfuzie folosind albumină marcată cu Tc ajută la clarificarea diagnosticului Într-un studiu de laborator, o creștere a lactat dehidrogenazei și bilirubinei este posibilă cu un nivel normal de transaminaze, ceea ce face posibilă distingerea PE de MI Tratamentul emboliei pulmonare: - odihna la pat; - diuretice: lasix - ml solutie % i v ; - cu dificultăți severe de respirație promedol ml soluție %; - oxigenoterapie; - eufillin ml soluție i v , %; - glicozide cardiace ml corglicon , % IV la ml glucoză %; - cu scăderea tensiunii arteriale, - ml de cordiamină subcutanat sau intravenos; - pentru durere - neuroleptanalgezie; - la stabilirea diagnosticului de PE, se injectează imediat fibrinolitice , - , milioane de unități de streptokinază pe zi; - terapie cu heparină - mii UI intravenos simultan, apoi - , mii UI intramuscular la fiecare ore Clinica de cor pulmonar cronic Stadiul I - preclinic - stadiul hipertensiunii pulmonare tranzitorii Semnele clinice și radiologice ale acestui stadiu sunt absente Modificările ECG în prima etapă a LS sunt instabile și dispar atunci când se efectuează o terapie adecvată Stadiul II - stadiul cor pulmonale compensat - stadiul hipertensiunii pulmonare stabile Se caracterizează prin dificultăți de respirație cu efort fizic obișnuit, oboseală crescută, slăbiciune și tendință la tahicardie Acrocianoza, impulsul cardiac crescut, o creștere a marginii drepte a tocității cardiace, accent II ton peste artera pulmonară Semnele precoce ale hipertensiunii pulmonare pot fi detectate pe o radiografie toracică ca dilatarea arterei pulmonare și a ramurilor sale principale Cu ajutorul ecocardiografiei, este posibil să se detecteze hipertrofia pancreasului, expansiunea trunchiului arterei pulmonare Ecocardiografia Doppler vă permite să măsurați presiunea în LA Conform ECG - semne de suprasolicitare și hipertrofie a inimii drepte Diagnosticul de încredere al hipertensiunii pulmonare este posibil cu angiocardiografia și cateterizarea cavităților cardiace Stadiul III - stadiul cor pulmonale decompensat Dificultăți de respirație mai pronunțate, care devine permanentă Slăbiciune progresivă, oboseală Apar somnolență, dureri de cap, dureri în regiunea inimii Sunt caracteristice cianoza difuză, umflarea venelor jugulare, tahicardia persistentă, nicturia, mărirea ficatului și edemul periferic Această etapă se caracterizează prin modificări pronunțate ale hemodinamicii centrale Capitolul Radiografia a determinat hipertrofia și dilatarea pancreasului Conform ECG - semne de hipertrofie și supraîncărcare a inimii drepte Ecocardiografia înregistrează dilatarea părților drepte ale inimii, o încălcare a mișcării valvei pulmonare Conform ecocardiografiei Doppler - o creștere semnificativă a presiunii sistolice în trunchiul pulmonar, creșterea insuficienței valvei tricuspidă Tratamentul corului pulmonar cronic: De ce este necesară terapia pentru hipertensiunea pulmonară la pacienții cu BPOC? Hipertensiunea pulmonară la pacienții cu BPOC este de obicei caracterizată ca ușoară până la moderată La majoritatea pacienților, Pra este de obicei în intervalul - mm Hg Art , adică semnificativ sub nivelurile de Pra în HAP primară, HAP tromboembolica cronică sau în HAP la pacienții cu boală cardiacă mitrală, unde Pra depășește adesea mm Hg Artă Prin urmare, se pune adesea întrebarea cu privire la oportunitatea terapiei HAP la pacienții cu BPOC Cu toate acestea, nivelul presiunii în artera pulmonară poate crește semnificativ la pacienții cu BPOC în timpul unei exacerbări a bolii, în timpul somnului și în timpul efortului Cel mai probabil mecanism pentru această creștere este incapacitatea vaselor pulmonare cu complianță scăzută (complianta) de a face față unor factori precum creșterea fluxului sanguin pulmonar, creșterea presiunii transmurale La pacienții cu BPOC, nivelul de PPA, de regulă, este strâns asociat cu modificări ale oxigenării sângelui arterial În timpul unei exacerbări a BPOC, există o scădere a paO și o creștere bruscă a nivelului de PPa Creșterile frecvente și semnificative ale PPA în timp pot duce la dezvoltarea insuficienței cardiace ventriculare drepte (IC) HAP este unul dintre cei mai importanți factori de prognostic la pacienții cu BPOC Numeroase studii au arătat valoarea predictivă a unor factori precum disfuncția ventriculară dreaptă, PPA și rezistența vasculară pulmonară Supraviețuirea la cinci ani a pacienților cu BPOC după apariția edemului periferic este de doar - % Conform datelor cumulate obținute pe baza mai multor studii de lungă durată, mortalitatea pacienților cu BPOC este strâns legată de gradul de creștere a Ppa: la un nivel de Ppa de - mm Hg Artă Supraviețuirea la - ani a pacienților este de - %, cu valori PPa de - mm Hg Artă - %, iar în HAP severă (Pra peste mm Hg Art ), supraviețuirea la ani a pacienților este aproape nulă Nivelul presiunii din LA este nu doar un factor de prognostic, ci și un predictor al spitalizării la pacienții cu BPOC Astăzi, se acordă o mare importanță identificării grupului de pacienți cei mai vulnerabili care au nevoie de terapie agresivă, i e corectarea activă a HAP la pacienții cu BPOC poate îmbunătăți semnificativ starea lor funcțională și poate reduce frecvența spitalizărilor Metode de tratament a hipertensiunii pulmonare Terapie medicală Terapia medicamentosă pentru HAP secundară trebuie direcționată în primul rând către tratamentul bolii de bază, adică la pacienții cu BPOC, toate mijloacele trebuie utilizate în totalitate pentru a maximiza permeabilitatea bronșică, a optimiza schimbul de gaze și a controla inflamația căilor respiratorii Principalele medicamente pentru tratamentul pacienților cu BPOC includ medicamente anticolinergice, agonişti p , teofiline, glucocorticosteroizi inhalatori; odată cu dezvoltarea exacerbărilor bolii, se folosesc antibiotice Este interesant de observat că agoniştii p şi teofilinele, pe lângă efectul bronhodilatator, au un efect moderat asupra vaselor circulaţiei pulmonare, adică sunt capabili să reducă Ppa şi PVR, precum şi să mărească fracţia de ejecţie a ventriculul drept la pacienții cu BPOC Au existat multe încercări de a găsi vasodilatatorul optim pentru a reduce HAP la pacienții cu BPOC În acest scop, s-a propus utilizarea blocanților canalelor de calciu, prazosin, nitrați și hidralazină În ciuda faptului că unele studii pe termen scurt au arătat capacitatea acestor medicamente de a îmbunătăți hemodinamica pulmonară, există puține dovezi ale efectului lor pozitiv pe o perioadă lungă de timp (mai mult de - luni) Cu toate acestea, efectele secundare grave ale vasodilatatoarelor limitează utilizarea acestora la pacienții cu BPOC Principalul efect secundar este agravarea hipoxemiei arteriale asociată cu vasodilatația vaselor pulmonare în zonele slab perfuzate ale plămânilor Toate vasodilatatoarele sunt neselective, drept urmare afectează atât circulația pulmonară, cât și cea sistemică, rezultând hipotensiune arterială sistemică și tahicardie De asemenea, eficacitatea inhibitorilor ECA la pacienții cu BPOC nu a fost confirmată în studiile pe termen lung controlate cu placebo Eficacitatea glicozidelor cardiace la pacienții cu BPOC și cor pulmonale a fost demonstrată numai în prezența unei patologii combinate a ventriculului stâng Glicozidele cardiace pot fi, de asemenea, utile în dezvoltarea fibrilației atriale la pacienți Trebuie amintit că la pacienții cu BPOC în condiții de hipoxemie și care iau p -agonişti, riscul de a dezvolta intoxicaţie cu digitalică este semnificativ crescut O scădere a volumului lichidului intravascular poate duce la o îmbunătățire a hemodinamicii pulmonare, a schimbului de gaze și a simptomelor clinice la pacienții cu BPOC cu HAP și cor pulmonar În aceste scopuri, se utilizează de obicei terapia diuretică Diuretice abia Partea a II-a Pneumologie trebuie administrat cu prudență, cu doze mici, deoarece odată cu dezvoltarea insuficienței ventriculare drepte, debitul cardiac este mai dependent de preîncărcare și, prin urmare, o reducere excesivă a volumului lichidului intravascular poate duce la o scădere a volumului de umplere al ventriculului drept si scaderea debitului cardiac O metodă simplă de evaluare a volumului intravascular poate fi monitorizarea ureei și a creatininei din sânge Valorile stabile ale acestor parametri indică siguranța perfuziei rinichilor și a altor organe Pe de altă parte, deteriorarea acestor indicatori necesită o reducere a terapiei diuretice Un alt efect secundar grav al terapiei diuretice este alcaloza metabolică, care la pacienții cu BPOC cu insuficiență respiratorie poate duce la inhibarea activității centrului respirator și la deteriorarea schimbului de gaze Trebuie amintit despre riscul crescut de hipokaliemie la pacienții care primesc terapie concomitentă cu diuretice și agonişti P sau teofiline Flebotomia (sângerarea) este, de asemenea, o metodă eficientă de reducere a volumului lichidului intravascular și a vâscozității sângelui Flebotomia poate duce la o scădere a presiunii în artera pulmonară, o creștere a toleranței pacienților la activitatea fizică și o îmbunătățire a statusului neuropsihic al pacienților Indicația pentru flebotomie este creșterea hematocritului peste - % Scopul procedurii este reducerea acestui indicator la un nivel sub % Oxigenoterapia pe termen lung Hipoxia alveolară joacă un rol major în dezvoltarea HAP la pacienți; prin urmare, corectarea hipoxiei cu oxigen este metoda cea mai fundamentată patofiziologic de tratare a HAP Spre deosebire de unele situații de urgență (exacerbare BPOC, traumatisme, pneumonie, edem pulmonar), utilizarea oxigenului la pacienții cu hipoxemie cronică trebuie să fie continuă, prelungită și, de obicei, efectuată la domiciliu, astfel încât această formă de terapie cu O se numește oxigenoterapie pe termen lung ( VCT) Conceptul de VCT a fost propus pentru prima dată în de celebrul pneumolog american Alvin Barach, dar VCT a devenit mai răspândit abia în anii Oxigenoterapia pe termen lung este în prezent singura terapie care poate reduce mortalitatea prin BPOC La pacienții cu BPOC cu hipoxemie dezvoltată, VCT poate prelungi viața pacientului cu - ani În prezent, sunt exprimate următoarele ipoteze (nu se exclud reciproc!) cu privire la cele mai probabile motive pentru efectul favorabil al VCT asupra supraviețuirii pacienților cu insuficiență respiratorie cronică: Oxigenoterapia crește conținutul de oxigen din sângele arterial, ducând la o creștere a livrării de O către inimă, creier și alte organe vitale Terapia cu oxigen reduce vasoconstricția pulmonară și PVR, ducând la creșterea volumului stroke și a debitului cardiac, scăderea vasoconstricției renale și creșterea excreției renale de sodiu Confirmarea celei de-a doua ipoteze este capacitatea VCT de a inversa sau de a preveni progresia HAP la pacienții cu BPOC, lucru care a fost demonstrat, de asemenea, în mod convingător în mai multe studii clinice Astfel, unul dintre studii a arătat că VCT duce la o scădere ușoară a presiunii în artera pulmonară în primii ani, dar apoi valorile PAH ajung la nivelul inițial și se stabilizează la aceste valori O descoperire interesantă a acestui studiu a fost o creștere a debitului cardiac în timpul VCT, care poate reflecta o îmbunătățire a funcției ventriculului drept În ciuda faptului că VCT, efectuat timp de ani, nu a redus, ci doar a stabilizat valoarea presiunii pulmonare, acest efect al VCT ar trebui, de asemenea, considerat un rezultat pozitiv, deoarece în absența terapiei cu oxigen, o creștere anuală a presiune de aproximativ , - , mmHg Artă O posibilă explicație pentru lipsa reducerii HAP este modificările structurale deja existente în peretele vasului Alte efecte fiziologice și clinice favorabile ale VCT includ: reducerea dispneei și creșterea toleranței la efort, scăderea hematocritului, îmbunătățirea funcției și metabolismului mușchilor respiratori, îmbunătățirea stării neuropsihologice a pacienților și reducerea frecvenței spitalizării pacientii Scopul oxigenoterapiei este corectarea hipoxemiei și atingerea paO > mm Hg Artă iar saturația sângelui arterial (saO ) > % Se consideră optimă menținerea paO între - mm Hg Artă Datorită formei sinusoide a curbei de disociere a oxihemoglobinei, creșterea paO este mai mare de mm Hg Artă duce doar la o ușoară creștere a saO și a conținutului de O din sângele arterial (caO ), cu toate acestea, poate duce la reținerea dioxidului de carbon Trebuie subliniat faptul că prezența semnelor clinice de cor pulmonale sugerează o numire mai devreme a VCT VCT nu este indicat la pacienții cu hipoxemie moderată (PaO > mm Hg) Această prevedere se bazează pe datele dintr-un studiu controlat randomizat de D Gorecka și colab , în timpul căruia, în timpul unei urmăriri de ani a de pacienți cu BPOC cu hipoxemie moderată, nu a fost găsit niciun efect pozitiv al DCS asupra supraviețuirii pacienților în comparație cu terapie standard Capitolul Înainte de a prescrie VCT pacienților, este de asemenea necesar să ne asigurăm că posibilitățile de terapie medicamentoasă au fost epuizate și că terapia maximă posibilă nu duce la o creștere a O peste valorile limită Parametrii schimbului de gaze, pe care se bazează indicațiile pentru VCT, trebuie evaluați numai în timpul stării stabile a pacienților, adică la - săptămâni după o exacerbare a BPOC, deoarece acesta este timpul necesar pentru restabilirea schimbului de gaze și a transportului de oxigen după o perioadă de ARF Pentru majoritatea pacienților cu BPOC este suficient un debit de O - litri pe minut, deși la cei mai gravi pacienți debitul poate fi crescut până la - l/min Pe baza datelor din studiile MRC și NOTT, VCT este recomandat pentru cel puțin ore pe zi Pauzele maxime dintre sesiunile de terapie cu O nu trebuie să depășească ore la rând Noaptea, în timpul exercițiilor fizice și în timpul călătoriilor cu avionul, pacienții ar trebui să își mărească debitul de oxigen cu o medie de L/min în comparație cu debitul optim în timpul zilei Pentru a efectua VCT acasă, sunt necesare surse autonome și portabile de oxigen - concentratoare de oxigen Canulele nazale sunt cele mai frecvent utilizate sisteme pentru furnizarea de oxigen la tractul respirator Pentru un tratament eficient, este necesară renunțarea completă la fumat și alte obiceiuri proaste (alcool etc ) Ventilație pe termen lung a locuinței După cum sa subliniat anterior, hipoxemia este principala, dar nu singura, cauză a HAP la pacienții cu BPOC Tulburările de schimb de gaze precum hipercapnia și acidoza respiratorie sunt de asemenea importante Hipercapnia este un marker al scăderii rezervei ventilatorii în bolile pulmonare în stadiu terminal și este, de asemenea, un factor de prognostic negativ pentru pacienții cu BPOC Reducerea hipercapniei împreună cu corectarea hipoxemiei poate fi o măsură mai eficientă de reducere a HAP și, de asemenea, poate îmbunătăți supraviețuirea pacientului În cele mai multe cazuri, VCT nu duce la o creștere a hipercapniei, cu toate acestea, nu duce la o scădere a paCO Cu toate acestea, la unii pacienți cu BPOC, oxigenoterapia poate duce la o creștere a hipercapniei, mai ales în timpul somnului Hipercapnia nocturnă modifică sensibilitatea centrului respirator la CO (resetare), ducând la niveluri mai mari de paCO în timpul zilei, ceea ce are consecințe negative asupra funcției inimii, creierului și mușchilor respiratori Disfuncția mușchilor respiratori în combinație cu sarcina rezistivă, elastică și de prag ridicată asupra aparatului respirator exacerbează și mai mult hipercapnia la pacienții cu BPOC Astfel, se dezvoltă un "cerc vicios", care nu poate fi întrerupt decât prin suport respirator (ventilație) Având în vedere că modificările funcționale la pacienții cu BPOC se bazează pe modificări structurale ireversibile, suportul respirator, ca și în cazul VCT, ar trebui efectuat pe o perioadă lungă de timp, în mod continuu, la domiciliu Ventilația la domiciliu pe termen lung (LHVL) este o metodă de sprijin respirator pe termen lung pentru pacienții cu un curs stabil de insuficiență respiratorie cronică (IRC) care nu au nevoie de terapie intensivă Pentru prima dată, metoda DDWL la pacienții cu BPOC a fost introdusă în practica clinică la începutul anilor în Franța și a fost utilizat pe scară largă în practica clinică în anii ' Sarcinile ventilației la domiciliu a plămânilor sunt: ) prelungirea vieții pacienților cu insuficiență renală cronică; ) îmbunătățirea calității vieții pacienților cu insuficiență renală cronică; ) îmbunătățirea funcției aparatului respirator Efectele fiziologice dovedite ale DLDL la pacienții cu BPOC, pe lângă corectarea hipercapniei și hipoxemiei, sunt: scăderea activității de respirație și descărcare a mușchilor respiratori, restabilirea sensibilității centrului respirator la CO și îmbunătățirea somnului calitate Influența ventilației pulmonare asupra parametrilor hemodinamicii pulmonare a fost demonstrată atât în observații pe termen scurt, cât și pe termen lung De regulă, în timpul DDWL, pacienții folosesc aparate respiratorii noaptea și, eventual, timp de câteva ore în timpul zilei Parametrii de ventilație sunt de obicei selectați într-un cadru spitalicesc, apoi se efectuează monitorizarea regulată a pacienților și întreținerea echipamentului de către specialiști la domiciliu De obicei, atunci când se efectuează DDWL la pacienții cu BPOC, este necesară alimentarea suplimentară cu oxigen de la un concentrator de oxigen sau din rezervoarele de oxigen lichid Criteriile de dozare a O sunt aceleași ca și pentru VCT (paO > mmHg și saO > %) La domiciliu se folosesc în principal aparatele respiratorii portabile, reglabile în volum (PLV , Monnal D, Companion etc ) și reglabile în presiune (BiPAP S/TD, Quantum PSV, Nellcor Puritan Bennett etc ) Relația dintre respirator și pacient se realizează folosind traheostomie, măști nazale și faciale Ventilația non-invazivă cu mască (VNI) a fost principala metodă de DDVL în ultimul deceniu Cel mai adesea se folosesc măști nazale, uneori făcute la măsurători individuale pentru pacient din silicon, măștile faciale sunt mai rar utilizate Principalul avantaj al măștii NIV este natura sa neinvazivă, care oferă avantaje precum reducerea numărului de complicații infecțioase și mecanice ale metodei Cel mai mare studiu prospectiv privind utilizarea măștii de casă VNI a fost realizat și de cercetătorii francezi: pe o perioadă de ani, au fost urmăriți de pacienți cu diferite forme de DN hipercapnic S-au realizat reduceri semnificative în timpul ventilației cu mască Partea a II-a Pneumologie șederea pacienților într-un spital, creșterea toleranței la activitatea fizică, îmbunătățirea calității somnului, îmbunătățirea subiectivă a stării de bine a pacienților, scăderea PaCO la pacienții cu boli obstructive Speranța de viață a depins, de asemenea, semnificativ de natura CRF: la pacienții cu BPOC, probabilitatea de a continua DDWL după de luni de terapie a fost de %, supraviețuirea la ani la pacienții care continuau DDWL a fost de % Există relativ puține studii care compară eficacitatea DDWL și VCT la pacienții cu BPOC Într-un studiu încrucișat controlat randomizat, D Meecham-Jones și colab au comparat efectele terapiei cu DDLT -VCT și ale VCT în monoterapie la pacienți cu BPOC care au primit unul sau altul regim de terapie consecutiv timp de luni Pacienții care au primit regimul DDWL + VCT, în comparație cu pacienții din grupul VCT, au avut parametri mai buni ai paO , o scădere a paCO În plus, au îmbunătățit semnificativ calitatea somnului și calitatea vieții Până în prezent, au fost obținute primele rezultate preliminare ale unui studiu european multicentric randomizat care compară supraviețuirea pacienților cu BPOC tratați cu DLDL și VCT S-a constatat o reducere a zilelor de spitalizare în grupul DDWL, precum și o scădere ușoară a mortalității pacienților din același grup comparativ cu grupul VCT Oxid nitric inhalat Oxidul nitric (NO) a făcut obiectul multor publicații în ultimii ani NO este unul dintre cei mai importanți mediatori ai multor procese fiziologice și fiziopatologice din majoritatea sistemelor corpului: NO reglează tonusul, permeabilitatea și structura vaselor de sânge, tonusul mușchilor netezi ai organelor interne, procesele de inflamație și apărarea imună Cea mai recentă istorie a cercetării NO în medicină începe în , când R Furchgott și J Zawadzki au descoperit că relaxarea benzilor aortice de iepure sub acțiunea acetilcolinei necesită endoteliu intact, care produce factor de relaxare derivat din endoteliu (EDRF) Ulterior, s-au obținut dovezi că EDRF nu este altceva decât oxid nitric Ținta pentru NO inhalat în corpul uman sunt celulele musculare netede ale vaselor (arteriolelor și arterelor) plămânilor Pătrunzând prin membrana alveolară, NO intră în aceste celule, crescând astfel nivelul de guanozin monofosfat ciclic, care, la rândul său, începe un ciclu de reacții, al cărui rezultat este o scădere a tonusului mușchilor netezi vasculari În continuare, NO intră în circulația sistemică, unde este inactivat ca urmare a legării de oxihemoglobină și formării produselor finite - methemoglobină și nitrați Pentru relaxarea mușchilor netezi vasculari este suficientă o concentrație de NO - - M Pentru prima dată, NO inhalat pentru terapia HAP a fost folosit în de J Pepke-Zaba și colab În prezent, terapia cu NO inhalat este utilizată pe scară largă pentru a trata pacienții cu sindrom de detresă respiratorie acută, diferite afecțiuni însoțite de hipertensiune pulmonară, precum și boli care duc la afectarea schimbului de gaze, cum ar fi boala pulmonară obstructivă cronică și fibroza pulmonară interstițială Scopul terapiei cu NO inhalat în BPOC este reducerea presiunii în vasele circulației pulmonare și asigurarea unui schimb adecvat de gaze Spre deosebire de vasodilatatoarele sistemice, NO inhalat nu numai că oferă un efect vasodilatator puternic, dar are și un efect selectiv asupra vaselor cercului mic, adică nu afectează circulația sistemică și nu provoacă hipotensiune arterială sistemică În prezent, NO inhalat este considerat în HAP la pacienții cu BPOC nu ca un agent alternativ la oxigen, ci ca un vasodilatator puternic care poate oferi un efect hemodinamic benefic suplimentar atunci când inhalarea de NO este adăugată la oxigen Avantajul acestei combinații față de terapia cu O la pacienții cu BPOC a fost demonstrat în mai multe studii clinice Rezultatele obținute sugerează că combinația de NO și oxigen la pacienții cu BPOC asociată cu hipertensiune pulmonară poate fi o alternativă serioasă la terapia tradițională în această categorie de pacienți Capitol IMUNOCORECȚIA ÎN ASTMUL bronșic ȘI BRONȘITA OBSTRUCTIVA CRONICĂ Una dintre caracteristicile importante ale cursului alergopatologiei în stadiul actual este combinația frecventă de alergie și deficiența imună secundară, care complică semnificativ cursul clinic al bolilor de geneza alergică și, în primul rând, astmul La pacienții cu astm bronșic, tulburările sistemului imunitar sunt eterogene și afectează toate legăturile acestuia Acest lucru se datorează diferitelor mecanisme de dezvoltare (exogene și endogene), precum și medicamentelor imunotrope ridicate utilizate pentru tratarea bolii În formele severe de astm endogen, utilizarea corticosteroizilor este vitală Indicații și scheme clare pentru utilizarea imunocorectorilor în AD nu au fost elaborate, dar există lucrări separate care indică eficacitatea acestora S-au folosit preparate de timus, nucleinat de sodiu, levamisol În BA severă în stadiul acut, se recomandă utilizarea: Prodigiosan - intramuscular la o doză de , - , - , - , - , ml (cu toleranță bună), cursul tratamentului este de - injecții Leukinferon (interferogen natural în combinație cu mediatori ai răspunsului imun) sub formă de aerosol, o dată pe zi, în doză de UI ( fiolă) Cursul de tratament constă din - proceduri de inhalare Immunofan (imunomodulator oligopeptidic) pentru sindromul bronho-obstructiv se prescrie ml o dată în zile, pentru o cură de - injecții Paspat (autolizate ale unui număr de bacterii) - este utilizat pentru astm bronșic, bronșită cronică, alte boli alergice intradermic sau ca scarificare Dozele și numărul de injecții sunt individuale și stabilite de medic Polioxidoniul - împreună cu un efect imunomodulator pronunțat, are un efect antioxidant, de stabilizare a membranei și antitoxic Utilizarea sa s-a dovedit a fi eficientă în tratamentul complex al pacienților cu boli atopice (bronșită cronică obstructivă, astm bronșic atopic) complicate de un proces purulent-septic Un efect favorabil asupra evoluției astmului bronșic a fost demonstrat de medicamente imunotrope precum imunul ( picături de ori pe zi timp de o lună), ribomunil, bronchomunil Imunofarmacologia extracorporală este foarte promițătoare, atunci când diucifona, prostenonul, eufillina sunt activate in vitro în celulele regulatorilor la pacienții cu astm bronșic sever Inhalarea cu ultrasunete a heparinei la pacienții cu bronșită cronică obstructivă și BA endogenă ( - ședințe zilnice), pe lângă efectul clinic, îmbunătățește starea imunologică, ceea ce ne permite să le considerăm o metodă eficientă de imunocorecție a sindromului obstructiv bronșic în pacientii cu COB si BA Se recomandă includerea bronchomunal, ribomunil, IRS- , TIP, lizozimă, piobacteriofag, enterosorbenți, calciu și sânge UV, imun în complexul de imunoreabilitare a copiilor cu sindrom de obstrucție bronșică Cu toate acestea, trebuie avut în vedere că terapia de bază a astmului bronșic este complet păstrată, este completată doar de efecte imunotrope care extind posibilitățile de tratament Capitol TERAPIA IMUNOTROPICĂ PENTRU BOLI INFLAMATORIE PLAMONARE NESPECIFICE (NILD) Întrucât bolile pulmonare prelungite, recurente și cronice sunt cea mai frecventă manifestare a stărilor de imunodeficiență (IDS) sau contribuie la formarea acestora, una dintre direcțiile terapiei patogenetice pentru pacienții cu boli pulmonare inflamatorii nespecifice (NIDLD) ar trebui să fie imunoreabilitarea cu imunocorecție Cu pneumonie sau bronșită, nu este nevoie să stimulezi sistemul imunitar Cu toate acestea, chiar și la persoanele fără imunodeficiență, după finalizarea procesului inflamator, în perioada de recuperare, ar trebui să se utilizeze stimulente ușoare de origine vegetală, adaptogeni, complexe de vitamine și oligoelemente care ajută la restabilirea sistemului imunitar În primul rând, terapia imunotropă este indicată pacienților cu IDS primar, cu o cursă prelungită, slab adaptată la tratamentul convențional, a NVLD, în special la vârstnici, în prezența bolilor de fond cu imunodeficiență, în pneumonie severă, procese purulente și distructive Eliminarea tulburărilor imunitare face posibilă realizarea, dacă nu o recuperare completă, atunci a unei remisiuni stabile sau, cel puțin, a unei reduceri a riscului de cronicizare sau agravare a bolii Principiile terapiei imunotrope în NVLD Tratamentul imunotrop al NVZL include terapia extraimună, care este un complex de agenți și efecte nespecifice care vizează îmbunătățirea stării generale, metabolismul și reducerea încărcăturii antigenice; imunoînlocuire și terapie imunocorectivă (stimulatoare) Imunocorecția nu este utilizată ca monoterapie, în sine, ci le completează pe cele etiotrope și patogenetice, iar numirea medicamentelor antibacteriene (eliminarea agentului patogen) în majoritatea cazurilor ar trebui să precedă imunocorecția Începerea tratamentului imunotrop este terapia care vizează reducerea încărcăturii antigenice și a toxinemiei, eliminarea agentului patogen: terapie etiotropă, detoxifiere și detoxifiere (hemosorbție, plasmafereză, plasmacitofereză) În același scop, se folosesc enterosorbenți - cărbune activ, smecta, litovit, bentonită, polifepan, preparate cu alge marine etc În formele severe de NVLD în perioada acută, paralel cu etiotropul, se prescrie terapia de imunosubstituție: imunoglobuline specifice și nespecifice pentru o cură de - injecții, poliglobulină, sandoglobulină , - , g/kg pe zi, intravenos, zilnic până la - introduceri; pentaglobulina si intraglobulina, continand, alaturi de IgG, un continut crescut de IgM si IgA, plasma proaspata congelata ( - ml/zi intravenos) IgIV (imunoglobulinele administrate intravenos) sunt utilizate pe scară largă în străinătate În Rusia, imunoglobulina umană normală este utilizată pentru administrare intravenoasă, - ml zilnic sau o dată la două zile Formule pentru tulburările sistemului imunitar în NVZL (conform A V Karaulov, ) Nosoform FRIS Pneumonie T, IgM, IgA Pneumonie prelungită T, B, IgM Bronsita cronica TBIgA Astmul bronșic T, B, IgA IgE Distrugerea pulmonară T,v, IgA Dacă se stabilește sau se suspectează o etiologie stafilococică a bolii, transfuzii de antistafilococ, mai bine decât plasma hiperimună - ml picurare intravenos, poliglobulină antistafilococică - ml pe zi picurare intravenoasă, pentru un curs de - transfuzii, și mai târziu după anulare antibiotice și imunizare activă cu toxoid stafilococic În prezența unui proces inflamator acut sau a unei exacerbari a unuia cronic, stimularea imunității este nedorită Imunocorectie/stimulare activata Capitolul apare nu mai devreme de - zile de boală sau exacerbare, după ameliorarea antigenemiei masive și a toxicozei Imunocorecția se efectuează pe fundalul unei nutriții complete proteine-vitamine, luând vitamine, micro și macroelemente În caz de hipoproteinemie, este indicată transfuzia de albumină și alte preparate proteice La prescrierea terapiei imunocorectoare, se ia în considerare starea inițială a sistemului imunitar, care este evaluată pe baza istoricului unui anumit pacient, a rezultatelor examinărilor clinice, de laborator și imunologice Printre medicamentele cu proprietăți imunomodulatoare utilizate în asistența medicală practică, există trei grupuri principale: - preparate de origine microbiană (pirogen, prodigiosan, ribomunil, nucleinat de sodiu etc ); - preparate de origine endogenă: preparate din timus (T-activină, timalină, timoptină, timactidă, tistimulină etc ), preparate de origine măduvă (mielopidă), citokine (molgramostin, reaferon etc ); - preparate sintetice pure din punct de vedere chimic: terapeutice - cu proprietăți imunomodulatoare identificate (de exemplu, diucifon, levamisol), analogi ai substanțelor de origine endogenă (licopid, timogen etc ); preparate de fapt sintetice (polioxidoniu etc ) Alegerea agenților terapeutici este determinată de încălcarea predominantă a stării imunitare și se efectuează după un examen imunologic obligatoriu Este necesar să se țină cont de severitatea tulburărilor, stadiul bolii și faza procesului patologic T, B - respectiv T-, B-limfocite IgG, IgA, IgM, IgE sunt clasele corespunzătoare de imunoglobuline Eficacitatea maximă a terapiei imunotrope este atinsă atunci când medicamentele sunt utilizate în doze și regimuri optime, ținând cont de ținta corectoarelor selectate Atunci când se prescriu preparate imune, ar trebui să se țină seama de posibilele efecte secundare ale acestora: - dapsona - hemoliza eritrocitelor, anemie, hematurie, cefalee, amețeli, tulburări de somn și vedere; - zaditen (ketotifen) - somnolență, slăbiciune, gură uscată, dureri de cap, creșterea apetitului, manifestări ale diabetului la copii; - interferoni - glomerulonefrita, necroza focala si degenerarea grasa a ficatului, agranulocitoza; - levamisol (decaris) - cu utilizare prelungita, induce leucopenie si limfopenie, afectiuni renale, tulburari de vedere, alergii, dispepsie tulburări de cer, cefalee, insomnie (este necesară monitorizarea săptămânală a numărului de leucocite și limfocite la pacienți); contraindicat în cazul dezvoltării leucopeniei la ore după administrarea a mg de medicament; -metiluracil (pentoxil) - reactii alergice, dureri de cap, ameteli - mielopid - în caz de supradozaj, amețeli, greață, febră; cu utilizare parenterală - o reacție alergică locală; contraindicat la gravidele cu conflict Rhesus; - preparate polizaharide (pirogenale, prodigiosan) - cefalee, artralgii, mialgii, febră până la - ° C cu frisoane, tulburări nevralgice; contraindicat în leziuni ale SNC, infarct miocardic, insuficiență coronariană acută; - preparate de timus - reacții hipertermice de scurtă durată, hiperemie la locul injectării; - imunoglobuline - febra, dureri de spate, mancarimi, alergii Capacitatea de adaptare ridicată a sistemului imunitar, interconectarea componentelor sale, organizarea sa pe mai multe niveluri fac dificilă schimbarea îngustă a funcțiilor acestuia Implementarea acțiunii majorității medicamentelor imunotrope nu este niciodată liniară Eliminarea deficienței unei verigi poate compensa stimularea alteia De regulă, în tratamentul NVLD, nu este necesară atât imunostimularea sau imunosupresia în forma sa pură, ci corectarea - corectarea funcțiilor imunologice afectate În acest sens, ar trebui să se acorde preferință imunomodulatoare, adică agenți care aduc indicatorii modificați la normă, indiferent de datele inițiale și nu îi afectează pe cei normali Multe medicamente imunotrope pot avea efecte multidirecționale (ambivalente) asupra sistemului imunitar, în funcție de doză și de starea sistemului imunitar al pacientului În acest sens, este necesar să se efectueze o selecție individuală preliminară a medicamentelor în teste in vitro cu celulele sanguine ale pacientului Atunci când se efectuează imunocorecții, se recomandă mai întâi să se prescrie "mici imunocorectori" - dibazol, quercetin, pentoxil, metiluracil, acid ascorbic pentru a elimina tulburările imunitare În absența efectului dorit, trebuie utilizate mai multe medicamente active În ultimii ani, s-au obținut rezultate bune folosind monocite și limfocite stimulate extracorporal Există dovezi atât ale prezenței unui defect al imunității locale în NIDL, cât și ale rolului surfactantului pulmonar în reglarea sistemului imunitar În acest sens, de către Partea a II-a Pneumologie este indicată utilizarea medicamentelor care normalizează sistemul surfactant și utilizarea locală a modulatorilor - inhalatori și endobronșici, sub formă de irigații, picături, clătiri Efectul imunocorectiv provoacă o serie de efecte non-medicamentale Deci, imunostimularea este tipică pentru ultrasunete, câmp magnetic, iradiere cu laser, plasmafereză, iradiere ultravioletă a sângelui, acupunctură, puncție electro- și laser, radiații electromagnetice de decimetru și milimetri Efectuarea imunocorecției necesită monitorizarea dinamică obligatorie a stării stării imunitare a pacientului (cel puțin o dată la săptămâni), chiar și cu efect clinic pozitiv Atunci când se efectuează cursuri repetate de imunocorecție, ar trebui să se țină cont de durata efectului pozitiv al medicamentelor individuale (de la de zile la - luni), precum și de posibilitatea dezvoltării toleranței temporare (non-răspuns) la numirea repetată a imunostimulatoarelor În paralel cu terapia imunocorectivă, este necesară tratarea și prevenirea disbacteriozei asociate cu antibiotice Medicamente prescrise care ajută la restabilirea microflorei intestinale, stimulând în același timp sistemul imunitar În cazul NVLD frecvent recurentă și cronică în perioada interrecurente (cel puțin de două ori pe an), se iau un set de măsuri pentru a menține reactivitatea normală a organului nismul pacientului și prevenirea exacerbărilor bolii și, prin urmare, a progresiei acesteia Include fortificarea alimentelor în anotimpurile de primăvară-iarnă ale anului, utilizarea fitoncidelor, enterosorbanților, metodelor și mijloacelor care vizează îmbunătățirea drenajului bronșic, "mici imunostimulatoare" și, dacă este necesar, terapie imunocorectivă activă (imunocorectori activi) Este posibilă stimularea imunității specifice cu ajutorul toxoidului stafilococic, bronchomunal (reprezentând un amestec de bacterii - capsulă pe zi timp de - de zile) Deoarece factorii care provoacă exacerbarea NIDL sunt adesea ARVI, este necesar să se efectueze prevenirea acestor boli Astfel, următoarele etape pot fi distinse în desfășurarea terapiei imunotrope pentru NVLD: - eliminarea agentului infectios, ameliorarea antigenemiei si a toxicozei (etiotrop, detoxifiere, terapie imunosubstitutiva) in perioada acuta; - imunocorectie/stimulare farmacologica de la - zile de boala/exacerbare sub controlul examenului imunologic; - dacă este necesar, în perioada de convalescență tardivă, imunizare activă, vaccinare (anatoxină stafilococică, bronchomunală și alte vaccinuri); - in perioada de remisiune, imunoreabilitare si prevenirea recidivelor si exacerbarilor tabelul Scheme aproximative de utilizare a agenților imunocorectori Medicament Cale de administrare Program pentru adulți Doza zilnică pentru copii Stimulatori de limfocite T Taktivin Subcutanat după ora : , - , % ( mcg) o dată pe zi timp de zile (sau în zilele - - - - - ) mcg Timalin intramuscular - mg dată pe zi după ora : timp de - zile - - mg Până la an - mg, - ani Timogen Intramuscular după ora Local (nas, ochi, gât) , - , % ( mcg) dată pe zi timp de - zile Până la ml pe zi mg mg Timoptin Subcutanat după ora : mcg pe zi - injecții cu un interval de zile Vilozen Local (prin nas, inhalare) mg pe zi timp de - zile După ani mg pe zi Decaris Per os mg de - ori pe săptămână (sau o dată la două zile) până la lună mg Dicifon Per os mg ( tab ) de ori pe zi timp de zile, repetați după - zile (până la de comprimate per curs) Capitolul Tabelul a continuat Medicament Cale de administrare Program pentru adulți Doza zilnică pentru copii Nucleinat Peros mg de ori pe zi - mg sodiu până la lună (de obicei - săptămâni) Immunofan Subcutanat ml dată pe zi Intramuscular timp de - zile (cu afecțiuni purulent-septice), sau ml o dată în zile, pentru un curs de - injecții Acetat de zinc Peros mg de ori pe zi, până la lună mg Splenină intramuscular ml pe zi timp de zile Stimulatori ai ^-limfocitelor Mielopid Subcutanat - mg pe zi A nu se utiliza la copii in - zile sau Contraindicat dată pe zi de ori pe săptămână (nu mai mult de ) pentru femeile însărcinate Prodigiosan intramuscular dată la - zile, începând cu , ml ( , %) La fiecare injecție, doza este crescută cu , ml Doar - injecții , - , ml Pirogen Intramuscular , ml ( MPD) dată , ml pe zi la două zile sau - zile mai târziu ( - injecții pe curs) Likopid Peros mg (în perioada acută), mg (în cursul prelungit și cronic) timp de zile Polioxidoniu Subcutanat - mg o dată la zile mg Curs intramuscular de - injecții Stimulatori de fagocitoză Nucleinat de sodiu Vezi mai sus Methyluracil Peros mg de - ori pe zi Până la an - mg, (de asemenea stimulează T- și - ani - mg, Limfocite B) ( - zile) - ani - mg, peste ani - - mg Immunofan Vezi mai sus Polioxidoniu Vezi mai sus Stimulanti ai interferonului endogen Dibazol Peros mg de ori pe zi Până la an - mg, sau mg o dată pe zi timp de - ani - mg, pentru prevenirea SARS după ani - - mg Arbidol Per os mg de ori pe zi timp de - ani - mg, - zile - ani - mg, - ani - mg Capitol FARMACOLOGIA CLINICA A ANTIMICROBIENLOR SI ANTIVIRALELE Antimicrobienele sunt probabil cele mai frecvent utilizate medicamente în practica clinică Când le utilizați, ghidul principal pentru medic este tipul de presupus agent patogen Deși din numărul mare de bacterii care înconjoară oamenii ( de grupuri conform Ghidului de bacterii al Societății Americane de Bacteriologie (Burgey)), doar grupuri sunt potențial patogene, numărul agenților patogeni este încă foarte mare Majoritatea, însă, prezintă aceste proprietăți numai în condiții de imunitate redusă În primele zile sau ore (în funcție de echipamentul modern al laboratorului bacteriologic), agentul patogen este judecat pe baza diagnosticului clinic (asociat cu presupusul bacteriologic) De exemplu, la diagnosticarea pneumoniei la nou-născuți, stafilococul auriu, un virus, bacteriile gram-negative sunt presupuse ca factor etiologic, la copiii mai mari - pneumococul, la tinerii care s-au îmbolnăvit pentru prima dată - pneumococul, micoplasma, la cei debilitati persoane care s-au îmbolnăvit într-un spital - Klebsiella, o altă floră condiționat patogenă Diagnosticul clinic al difteriei, scarlatinei, febrei tifoide etc , desigur, indică în mod clar agentul patogen Ulterior, ei sunt ghidați direct de rezultatele directe ale unui studiu bacteriologic cu o evaluare a sensibilității florei pacientului la antibiotice Cu toate acestea, eficacitatea clinică a medicamentului rămâne principalul reper Majoritatea laboratoarelor noastre oferă astfel de rezultate la numai - zile de la inoculare (sistemele automate precum SENSITITER, MICROSCAN etc pot accelera drastic procedura) Prin urmare, adesea încearcă să obțină informații cel puțin orientative folosind bacterioscopia directă după colorația Gram (diplococi gram-pozitivi - pneumococi, lanțuri - streptococi, ciorchini - stafilococi, bastonașe scurte gram-negative (roz) - hemofile, gram-negative - Klebsiella, flora intestinala) Din păcate, s-a demonstrat că prin această metodă apar rezultate fals-pozitive în % din cazuri, rezultate fals-negative - în % Cercetarea bacteriologică are propriile probleme: lipsa materialului pentru însămânțare, erori tehnice ale laboratorului, prezența florei mixte, modificări ale sensibilității microbilor la antibiotice în timpul tratamentului (mai des la Pseudomonas aeruginosa) În sepsis, în special, însămânțarea poate să nu dea creștere dacă sângele este luat pe fondul chimioterapiei masive, nu în faza celei mai scăzute concentrații de antibiotice, fără a lua în considerare severitatea bacteriemiei (cea mai mare - la începutul anului) creșterea temperaturii) Adesea, antibioticele care au demonstrat activitate in vitro acționează slab la un pacient, deoarece microbii supraviețuiesc sub biofilme de pe drenuri, catetere și încep să se înmulțească din nou Cu toate acestea, baza clasificării clinice a antibioticelor este tocmai reperul "bacteriologic" În același timp, ei disting: - medicamente care afectează în principal flora gram-pozitivă; - medicamente care afectează în principal flora gram-negativă; - medicamente cu un spectru larg de actiune În cadrul fiecărui subgrup sunt izolate medicamentele cu efect predominant asupra florei aerobe sau anaerobe Trebuie remarcat faptul că o infecție anaerobă izolată apare rar și, de regulă, ca parte a leziunilor mixte aerob-anaerobe Chemodroguri care afectează predominant flora gram-pozitivă Printre aerobii gram-pozitivi, stafilococul auriu (în primul rând!) Și stafilococul auriu epidermic, streptococul auriu, care provoacă adesea leziuni ale pielii, țesutului subcutanat, sinusurilor paranazale, sunt considerate "problematice"; împreună cu bacteriile gram-negative, acestea poate provoca enterite, pneumonie (deseori la alcoolici, cu insuficienta renala cronica, pe fondul bolilor pustuloase, dupa gripa etc ), complicatii postoperatorii, infectii nosocomiale Capitolul Farmacologia clinică a agenților antimicrobieni și antivirali Stafilococii formează cu ușurință tulpini mutante care produc p-lactamaze (alte motive pentru apariția rezistenței microbiene sunt scăderea permeabilității peretelui celular pentru medicamentele pentru chimioterapie, modificările structurii "țintei", de exemplu, transpeptidazele sau dobândirea căilor metabolice "bypass" în locul celor blocate de antibiotice) Enterococul este, de asemenea, o cauză frecventă de leziuni ale sistemului respirator, tractului biliar, tractului digestiv, iar acest microb este rezistent la multe antibiotice Cu toate acestea, în infecțiile abdominale polimicrobiene, enterococii sunt adesea considerați microorganisme minim invazive, "persistente" Streptococul piogen - cauza anginei, scarlatina, poate juca un rol patogenetic în reumatism, glomerulonefrită Pneumococul este încă principalul agent cauzal al pneumoniei dobândite în comunitate la adulți și copiii de grupe de vârstă mai înaintate și alte infecții de deasupra diafragmei În ultimii ani, sunt adesea însămânțați pneumococi rezistenți la penicilină Anaerobii gram-pozitivi "problema" includ peptococii, peptostreptococii - agenții cauzatori ai infecțiilor nosocomiale Păstrați rolul patogen al clostridiilor (anaerobii formatori de spori) - agenții cauzatori ai gangrenei gazoase, tetanosului, botulismului Trebuie remarcat faptul că toți acești microbi sunt, de asemenea, o componentă a microflorei normale a multor părți ale corpului uman (piele, cavitate bucală, intestine etc ) În grupul de medicamente care afectează în principal flora gram-pozitivă (inclusiv problematică), este cel mai rezonabil să se includă următoarele subgrupe de agenți antibacterieni: - peniciline, inclusiv unele semisintetice; - macrolide; - lincosamide; - glicopeptide; - rifamicine; - acid fusidic; - streptogramine, oxazolidinone (grupe noi de antibiotice) Penicilinele Benzilpenicilina (BP) - fericita descoperire a lui A Fleming Un antibiotic bactericid (adică, raportul dintre concentrația bactericidă și bacteriostatică este mai mic de ), care inhibă creșterea microflorei înmulțirii datorită blocării enzimelor - transpeptidaze și carboxipeptidaze implicate în sinteza peptidoglicanului - principala proteină de susținere a celulei perete, "scheletul" acestuia (stratul de peptidoglican la microbii Gram pozitivi are de obicei o grosime de - nm) Toate antibioticele p-lactamice acționează conform acestui mecanism, dar eficacitatea lor nu este identică, potrivit întrucât, în special, există mai multe tipuri de transpeptidaze (se mai numesc și petschillin-binding proteins-PSB) care determină diferite momente în construcția peretelui microbian Astfel, activitatea PSB- este asociată cu o creștere directă a dimensiunii microbilor în timpul creșterii, PSB- - cu conferirea microbilor unei forme alungite, în care (spre deosebire de "sferocitul") rezistă cu mai mult succes efecte adverse, PSB- participă la construcția unei partiții în timpul diviziunii celulare Există dovezi că rezistența la meticilină a stafilococilor depinde de mutația PBP- (în PBP a) cu o scădere a afinității pentru P-lactamine (dintre care majoritatea afectează totuși în principal PBP- și ) Se crede că pentru eficacitatea clinică a P-lactamelor, concentrația lor în sânge trebuie să depășească MIC- timp de cel puțin ore în timpul zilei BP este cea mai puțin toxică dintre toate penicilinele și este de neegalat ca eficacitate împotriva tulpinilor susceptibile În special, este încă eficient împotriva florei cocice (cu excepția enterococilor și a stafilococilor rezistenți), agenților patogeni ai difteriei, antraxului, multor infecții anaerobe, sifilisului, actinomicozei Este considerat "standardul de aur" pentru tratamentul amigdalfaringitei De obicei nu afectează bacteriile Suprimă minim flora normală a macroorganismului BP în cantități suficiente pătrunde din sânge în piele, țesut subcutanat, plămâni, rinichi, mai rău - în miocard, țesut osos, lichid cefalorahidian Nu este teratogen (medicamentul de elecție în trimestrul I de sarcină), deși traversează placenta; poate fi utilizat pentru infecții intrauterine Practic nu intră în laptele matern Timpul de înjumătățire este în mod normal de aproximativ de minute, cu anurie - până la ore Acum se folosește doar sarea de sodiu a BP (anterior se folosea și sarea de potasiu mai toxică - necroza locală a fost posibilă, acum este folosită doar pentru administrare orală - V-penicilină) BP se administreaza mai des intramuscular, mai rar intravenos (in conditii septice, cand absorbtia din muschi este inhibata din cauza tulburarilor de microcirculatie) Dozele variază în funcție de severitatea infecției, de starea macroorganismului de la , la și mai mult de milioane de unități pe zi, împărțite în - injecții Dozele medii sunt acum considerate - milioane de unități Doze relativ mici sunt utilizate pentru faringită, otită medie, scarlatina din cauza sensibilității ridicate a streptococilor - o specie care nu produce ( -lactamaze (cu toate acestea, pentru endocardita de etiologie streptococică, megadozele de BP sunt utilizate timp de - săptămâni) , întrucât antibioticul nu pătrunde bine în sepsis, endocardita enterococică, BP se administrează până la milioane UI pe zi pe cale intravenoasă Partea a II-a Pneumologie BP nu este utilizat în prezent pentru tratamentul empiric al gonoreei La copiii cu infecții ușoare pe zi, se administrează - mii de unități pe kg greutate corporală, cu infecții severe - - mii Pe lângă dozele adecvate, inițierea la timp (devreme) a tratamentului este cheia succesului În special, cu sepsis în etapele ulterioare pe fondul dezvoltării patologiei multiple de organe, eficacitatea terapiei cu antibiotice este redusă drastic (acest lucru se aplică oricărui antibiotic) Efectul BP apare de obicei nu mai târziu de a -a zi; tratamentul trebuie efectuat încă - zile după normalizarea temperaturii Principalul efect nedorit al BP este reacțiile alergice (uneori chiar și la un an după cursul tratamentului): erupții cutanate, boală serică; artropatie, hemoliză, sindrom epidermic, șoc anafilactic În acest din urmă caz, ajutor pentru un adult - adrenalină , ml în zona de injectare și în alte - zone, prednisolon - - mg sau mai mult (dacă este posibil intravenos; alți corticosteroizi - în doze adecvate), înlocuitori de plasmă, antihistaminice (există dovezi ale utilităţii administrării combinate de blocanţi ai histaminei Hj şi H ) Penicilinaza acționează târziu (după câteva ore), este mai importantă în reacția la penicilinele prelungite Preparatele semisintetice, în comparație cu BP naturală, sunt oarecum mai puțin alergene (mai puține reziduuri proteice) În același timp, trebuie să se înțeleagă clar că alergia la BP este încrucișată cu alte -lactamine (peniciline, cefalosporine, carbapeneme) Cu antecedente de reacție de tip întârziat la PD, este posibilă încercarea de a administra alte -lactamine; cu o reacție de tip imediat, este în mod clar inadecvată și periculoasă Datorită proprietăților alergene, preparatele BP sunt nedorite în sindromul de obstrucție bronșică În general, după gradul de risc de a produce bronhospasm, antibioticele (în ordine descrescătoare) pot fi dispuse în următoarea ordine: peniciline> cefalosporine = sulfonamide> aminoglicozide> tetracicline> macrolide> nitrofurani O altă reacție severă la PD este Jarisch-Herksheimer (șoc endotoxic) În același timp, doza de medicament este redusă și, pe lângă măsurile obișnuite anti-șoc, terapia include inhibitori ai sistemului kallik-rhein-kinin (kontrykal), medicamente alcalinizante (trisamină, bicarbonat de sodiu), endorfină antagoniști (naloxonă , mg), stabilizatori de membrană (lidocaină), oxibutirat de sodiu Dozele mari de BP pot avea un efect neurotoxic În caz de afectare a funcției renale (scăderea clearance-ului creatininei - CC), doza de BP este redusă corespunzător există Trebuie reamintit că CC (mg / ml) pentru bărbați se calculează prin formula: Kk greutate corporală (kg) X ( - vârstă) x creatinina serica (mg/dl) Pentru femei, această cifră este înmulțită cu , BP pentru administrare orală - fenoximetil-penicilina (ospen, megacilină, cliacil, V-penicilină) este mai puțin eficientă, absorbită cu aproximativ %, este de obicei utilizată în practica pediatrică pentru îngrijirea ulterioară sau în intervalele dintre injecțiile de BP la o doză de - mg/kg; în ultimii ani, acestea au fost produse în forme de suspensie care sunt convenabile pentru a fi luate Formele prelungite - benzatinpenicilina (bicilină, extencilină, retarpen), ca și până acum, sunt utilizate pentru sifilis și reumatism o dată sau în cure de UI pe zi Cu chimioterapia combinată, se poate conta pe efectul sinergic al aminoglicozidelor cu BP - ele pătrund mai ușor în celula microbiană prin peretele deteriorat de -lactamine, precum și cefalosporine (mai degrabă generații), sulfonamide, lincosamide, dar în practică aceste din urmă combinații sunt rar folosite Antagonismul cu BP (și alte -lactamine) în anumite condiții se poate manifesta prin macrolide, tetracicline, levomicetină Fiind antibiotice bacteriostatice puternice, aceste medicamente inhibă creșterea microbilor și previn efectul distructiv al -lactamelor asupra florei în creștere Antagonismul este mai pronunțat atunci când doze mari de bacteriostatice sunt administrate cu puțin timp înainte de injectarea în doze mici de BP Cu toate acestea, în ultimii ani, combinația de macrolide cu -lactamine (de obicei cefalosporine de generația a -a, vezi mai jos) este adesea folosită, inclusiv pentru infecții severe Cu flora rezistenta la PD datorita producerii de penicilinaze, dintre care exista peste de specii (asemanatoare ca structura cu PSB), se folosesc peniciline semisintetice rezistente la penicilaze, mai des oxacilina (pe cale orala sau parenteral) Oxacilina poate începe tratamentul cu o natură stafilococică dovedită a bolii sau cu suspiciunea acesteia Cu flora sensibilă la BP, nu este indicat să-l folosești - este mult mai puțin activ Medicamentul se leagă bine de proteinele din sânge, prin urmare, pătrunde în țesuturi mai rău decât alte peniciline, reduce activitatea pe fondul transfuziei de plasmă, albuminei și pătrunde slab în lichidul amniotic Spre deosebire de PD, farmacocinetica sa nu se modifică în insuficiența renală Dozele uzuale de oxacilină sunt de - (până la ) g pe zi, dar dacă este necesar (meningită) - până la g Analogi - dicloxacilină, flucloxacilină, nafcilină (de la la g pe zi în doze, cu endocardită, meningită, leziuni osoase, articulații - până la g) În interior se administrează pe stomacul gol, absorbit cu aproximativ % (oxacilină) Toate Capitolul Farmacologia clinică a agenților antimicrobieni și antivirali aceste medicamente pot prezenta hepatotoxicitate și pot spori efectul hepatotoxinelor (în special la pacienții infectați cu HIV), flucloxacilina este mai toxică Meticilina, primul medicament din acest grup, este mai puțin legată de albumina plasmatică, toxică pentru rinichi (nefrită interstițială) Introduceți până la g pe zi Unele tulpini de stafilococi pot secreta atât de multe penicilinaze încât descompun și penicilinele stabile; la alte tulpini (MRS), rezistența este asociată, așa cum sa menționat deja, cu modificarea PBP Preparatele semisintetice, în comparație cu BP naturală, sunt oarecum mai puțin alergene (mai puține reziduuri proteice) În același timp, trebuie să se înțeleagă clar că alergia la BP este încrucișată cu alte β-lactamine (peniciline, cefalosporine, carbapeneme) Cu antecedente de reacție de tip întârziat la PD, este posibilă o încercare de a administra alte N-lactamine, cu o reacție de tip imediat, este clar inadecvată și periculoasă Macrolide Blocanți ai sintezei proteinelor (leagă subunitatea -S a ribozomilor), bacteriostatice Spre deosebire de antibioticele bactericide, acestea au un efect bun numai în condiții de activitate suficientă a sistemelor de apărare ale organismului Activitatea bactericidă poate fi demonstrată numai în doze mari în raport cu unele tulpini sensibile Proprietatea generală a macrolidelor - bună penetrare în celulă (raportul concentrației intra/extracelulare - peste ) - poate fi utilizată pentru localizarea intracelulară a microorganismelor În tetracicline, aminoglicozide, fluorochinolone, rifampicină, acest raport este de la la , p-lactamele, metronidazolul ( mm Hg, iar presiunea diastolică > mm Hg Art ) Desigur, vorbim despre diagnosticul primar de hipertensiune arterială într-o policlinică, și nu despre situația când pacientul intră pentru prima dată în spital cu o criză hipertensivă Când trebuie să verificați presiunea pe ambele mâini? Examinând pacientul pentru prima dată, trebuie să verificați presiunea pe ambele mâini Dacă numerele nu se potrivesc, ceea ce se întâmplă rar, pentru măsurătorile ulterioare folosiți brațul pe care presiunea a fost mai mare Dacă, în timpul măsurătorilor repetate ale presiunii la ambele mâini, numerele diferă cu mai mult de mm Hg Artă pentru sistolice și mm Hg Artă pentru presiunea diastolică se recomandă verificarea presiunii pe ambele brațe în același timp Măsurătorile simultane pe ambele brațe sunt, de asemenea, indicate atunci când se suspectează coarctația aortică sau alte anomalii anatomice locale La pacienții care iau medicamente antihipertensive, este necesar să se verifice tensiunea arterială la sfârșitul perioadei de acțiune a medicamentului, adică înainte de următoarea doză de medicament La persoanele cu vârsta peste de ani, la pacienții diabetici, precum și la cei care iau medicamente antihipertensive, este necesar să se verifice tensiunea arterială și în poziție în picioare (ținând cont de probabilitatea dezvoltării hipotensiunii ortostatice) În acest caz, presiunea trebuie verificată imediat după trecerea într-o poziție verticală și apoi din nou după minute Când o persoană stă în picioare, în majoritatea cazurilor, presiunea sistolice scade, iar presiunea diastolică crește cu câțiva mm Hg Artă comparativ cu presiunea pe scaun Persoanele în vârstă pot prezenta o scădere a presiunii sistolice de mm Hg Artă și altele De aceea, verificarea tensiunii arteriale in pozitie in picioare este extrem de importanta inainte de a prescrie medicamente antihipertensive pacientilor in varsta Clasificarea BP (raportul OMS/ISH, ) Categoria GRADINA DBP Optimal > Hipertensiune arterială sistolică izolată > oligurie ( - ml/h) și chiar anurie ( , mg/l), atunci trebuie utilizate regimurile și dozele recomandate pentru tratamentul endocarditei enterococice O analiză a literaturii ne permite să propunem următoarele scheme de antibioticoterapie pentru EI cauzată de streptococi (Tabelul ) La pacienții alergici la penicilină și alte antibiotice β-lactamice, vancomicina în combinație cu gentamicina este medicamentul de elecție Trebuie amintit că, atunci când se utilizează vancomicină, pot apărea febră, erupții cutanate alergice, anemie și trombocitopenie Are oto- și nefrotoxicitate, efect iritant local (flebită) Perfuzia intravenoasă trebuie să dureze cel puțin oră pentru a evita apariția sindromului "omului roșu" indus de histamină și manifestat prin mâncărime, înroșirea pielii, angioedem, bronhospasm, hipotensiune arterială, tahicardie Capitolul Endocardita infectioasa masa Terapia antimicrobiană pentru endocardita infecțioasă de etiologie stabilită (L S Strachunsky, Yu B Belousov, ) Regimul de dozare Caracteristicile cursului Streptococi viridescenți și S bovis cu CMI penicilină , mg/l sau enterococi Benzilpenicilină - milioane unități/zi IV în doze egale la fiecare ore sau Ampicilină mg/kg/zi IV în doze egale la fiecare ore + Gentamicină mg/kg/zi IV sau IM - doze Vancomicină mg/kg IV la fiecare ore + gentamicina mg/kg/zi IV sau IM în - prize timp de - săptămâni - săptămâni saptamani - săptămâni Cu alergie la p-lactamine săptămâni Stafilococi sensibili la meticilină Oxacilină g IV la ore sau Cefazolin g IV la ore + Gentamicină mg/kg/zi IV sau IM în - prize timp de - săptămâni Adăugarea gentamicinei, după unii autori, - săptămâni crește efectul bactericid al terapiei, dar nu există dovezi care să susțină acest lucru saptamani În prezența abceselor metastatice sau intracardiace (sau a altor complicații), terapia trebuie continuată până la săptămâni sau mai mult La pacienții cu valve artificiale, durata terapiei este de - săptămâni (gentamicină în primele săptămâni și rifampicină , g oral de ori pe zi pe parcursul întregului curs de terapie) Partea a III-a CARDIOLOGIE Continuarea tabelului Regimul de dozare Caracteristicile cursului Vancomicină mg/kg IV de două ori pe zi + Gentamicină mg/kg/zi IV sau IM în - prize timp de - săptămâni Pacienți alergici la P-lactamine În prezența metastatică sau intracardiacă săptămâni abcese (sau alte complicații), terapia trebuie continuată până la săptămâni sau mai mult Vancomicina este inferioară P-lactamelor în tratamentul endocarditei infecțioase stafilococice Motive posibile pentru aceasta sunt farmacocinetica imprevizibilă a vancomicinei, activitatea bactericidă mai lentă și pătrunderea slabă în vegetație La pacienții cu valve artificiale, durata terapiei este de - săptămâni (gentamicină în primele săptămâni și rifampicină , g oral la fiecare ore pe parcursul întregului curs de terapie) Stafilococi rezistenți la meticilină Vancomicina mg/kg IV la fiecare ore + gentamicina mg/kg/zi IV sau IM în - doze timp de - săptămâni saptamani Bacterii din grupul NASEK (Haemophilus spp, Actinobacillus spp, Cardiobacterium spp, Eikenella spp și Kingella spp ) Ceftriaxonă g IV sau IM dată pe zi timp de săptămâni Bacteriile Gram-negative Ampicilină ( g la ore) sau piperacilină timp de săptămâni În funcție de activitatea in vitro ( g la ore) sau cefotaximă ( g la - ore) sau ceftazidimă ( g la ore) + Gentamicină mg/kg/zi IV sau IM în - prize timp de săptămâni În analiza tulpinilor de Streptococcus pyogenes izolate în ultimii de ani, nu a fost găsită nicio modificare a activității penicilinei S pyogenes continuă să fie absolut sensibil la acest antibiotic Rezistența la alte antibiotice, în special la eritromicină, a fost raportată, în special în Japonia, Finlanda și Italia, datorită utilizării frecvente a macrolidelor Terapie antibacteriană pentru endocardita stafilococică Toți stafilococii în relație cu meticilină (oxacilină) sunt împărțiți în meticilină sensibile și rezistente la meticilină Creșterea numărului de tulpini de MRSA a devenit una dintre problemele medicale majore la nivel mondial Frecvența lor variază de la la % dintre toate tulpinile izolate de Staphylococcus aureus În EI cauzată de meticilină susceptibilă S aureus sau stafilococi coagulazo negativi, medicamentul de elecție este oxacilina sau cefazolina (Tabelul ) Datorită frecvenței ridicate a tulpinilor stafilococice producătoare de β-lactamaze, penicilina sau ampicilina nu trebuie utilizate Asociația Americană a Inimii, care rezumă rezultatele tratamentului endocarditei stafilococice cu o combinație de penicilină antistafilococică și gentamicină, a concluzionat că această combinație a crescut efectul nefrotoxic fără a crește eficacitatea clinică Vancomicina este inferioară antibioticelor β-lactamice în tratamentul endocarditei stafilococice Motive posibile pentru aceasta sunt activitatea bactericidă mai lentă și pătrunderea slabă în vegetație Numirea vancomicinei în combinație cu gentamicina este justificată în caz de alergie la peniciline și cefalosporine Cu toate acestea, vancomicina este cu siguranță un medicament aproape indispensabil pentru tratamentul infecțiilor cauzate de tulpinile de S aureus rezistente la meticilină și de stafilococi coagulazo negativi Tulpinile de stafilococi rezistente la meticilină, indiferent de rezultatele testelor in vitro, sunt rezistente la toate β-lactamele, inclusiv cefalosporinele și carbapenemele Prin urmare, numirea lor în acest caz este impracticabilă Medicamentul de elecție în tratamentul EI cauzată de stafilococi rezistenți la oxacilină este vancomicina în combinație cu gentamicina Majoritatea tulpinilor de stafilococi sunt foarte sensibile la rifampicină, dar rezistența se dezvoltă rapid atunci când sunt utilizate ca monoterapie Capitolul Asociația Americană a Inimii nu recomandă utilizarea de rutină a rifampicinei pentru tratamentul endocarditei valvulare naturale stafilococice Este recomandabil să se folosească numai ca antibiotic suplimentar la pacienții cu terapie antimicrobiană tradițională ineficientă Terapie antibacteriană pentru endocardita infecțioasă a valvelor artificiale Alegerea antibioticelor pentru EI la pacienții cu valve cardiace artificiale se efectuează conform principiilor de mai sus, ținând cont de faptul că principalii agenți cauzali ai EI ai valvelor protetice sunt stafilococii, mai des coagulazo-negativi La pacienții cu EI de valvă protetică cauzată de stafilococi sensibili la meticilină, combinația de oxacilină sau cefazolină cu gentamicină și rifampicină este optimă În caz de alergie la β-lactamine sau când sunt izolați stafilococi rezistenți la meticilină, oxacilina este înlocuită cu vancomicină Studiile in vivo au arătat că rifampicina promovează sterilizarea valvelor artificiale, iar gentamicina previne dezvoltarea tulpinilor rezistente la rifampicină Fluorochinolonele pot fi folosite în locul aminoglicozidelor Cursuri pe termen scurt de terapie cu antibiotice pentru endocardita streptococică și stafilococică Adăugarea gentamicinei la penicilină in vitro produce un efect antibacterian sinergic Sinergismul acțiunii antibioticelor stă la baza cursurilor de terapie pe termen scurt S-a acumulat o experiență considerabilă în utilizarea curelor de terapie combinată pe termen scurt de săptămâni la pacienții cu EI cauzată de tulpini de streptococi viridescenți cu sensibilitate ridicată la penicilină (CMI a penicilinei mg/l și gentamicina > mg/l indică un nivel ridicat de rezistență la aminoglicozide Foarte rezistente la tulpinile aminoglicozide ale enterococilor nu sunt distruse în timpul terapiei cu penicilină (ampicilină) sau vancomicină în combinație Partea a III-a CARDIOLOGIE națiunile cu aminoglicozide din cauza lipsei de sinergie Unele dintre tulpinile rezistente la gentamicina pot fi susceptibile la streptomicina În caz contrar, terapia se efectuează cu penicilină (ampicilină) sau vancomicină timp de - săptămâni În cazul unei terapii nereușite, trebuie luată în considerare necesitatea unui tratament chirurgical Dacă enterococii au un nivel ridicat de rezistență la peniciline (CMI > mg/l), atunci vancomicina în combinație cu aminoglicozide este medicamentul de elecție Durata recomandată a terapiei cu antibiotice combinate este de săptămâni (Masa ) Cu durata EI enterococică mai mult de luni înainte de începerea tratamentului și cu IE de valve artificiale, se recomandă terapia combinată timp de cel puțin săptămâni Terapia prelungită cu aminoglicozide poate duce la afectarea funcției renale și pierderea auzului, care poate fi ireversibilă În acest sens, se recomandă efectuarea monitorizării terapeutice a medicamentelor cu determinarea concentrațiilor de vârf și reziduale de aminoglicozide în serul sanguin O anumită îngrijorare este cauzată de apariția rapoartelor de dezvoltare a infecțiilor cauzate de VRE, a căror frecvență de izolare în unele spitale străine depășește în prezent % și tinde să crească constant Mortalitatea în sepsis cauzat de VRE ( , %) este mai mare decât în cazurile cauzate de tulpinile susceptibile la vancomicină ( , %) În ciuda absenței rapoartelor privind izolarea VRE în Rusia, tendința de răspândire a enterococilor rezistenți la vancomicină dictează necesitatea prescrierii acestui antibiotic extrem de eficient doar pentru indicații stricte Până în prezent, nu s-a găsit niciun regim medicamentos optim pentru endocardita indusă de VRE Unele tulpini de VRE rămân sensibile la ampicilină, care poate fi utilizată în aceste cazuri Terapie antibacteriană pentru NASEK-endocardită Recent, a fost demonstrat rolul microorganismelor gram-negative cu creștere lentă din grupul NASEC (conform primelor litere ale microorganismelor sale constitutive) în dezvoltarea IE Acest grup include următoarele bacterii pretențioase: Haemophilus aphrophilus și Haemophilus paraphrophilus, Actinobaccillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens și Kingella kingae În structura factorilor etiologici ai EI, ei constituie - % Aceste microorganisme cresc lent în hemoculturi Detectarea lor necesită o incubație lungă - până la săptămâni și altele Microorganismele din grupul NASEK se caracterizează printr-o sensibilitate destul de mare la ( -lactame Cu toate acestea, tulpini producătoare de £-lactamaze au fost izolate Datorită complexității efectuării testelor de sensibilitate antimicrobiană, bacteriile din grupul NASEK trebuie considerate ca fiind rezistent la ampicilină Cefalosporinele de generația a treia sunt medicamentele de elecție pentru această etiologie a EI (Tabelul ) Durata terapiei este de săptămâni cu afectarea valvei naturale și săptămâni cu IE de valve cardiace artificiale Endocardita fungică Pentru a reduce mortalitatea extrem de mare în endocardita cauzată de ciuperci, care a ajuns la - %, la începutul anilor ' , s-a propus o metodă combinată de tratament medico-chirurgical Majoritatea cercetătorilor recomandă utilizarea amfotericinei B cu intervenții chirurgicale precoce (după - săptămâni) Este recomandabil să adăugați -flucitozină la amfotericina B, care asigură sinergie in vitro pentru unele ciuperci Terapia empirică pentru etiologia nedeterminată a endocarditei infecțioase După finalizarea prelevării de sânge pentru sterilitate, când rezultatul studiului este încă necunoscut, se prescrie antibioticoterapie empirică Cu cât durata terapiei empirice este mai scurtă, adică cu cât este mai rapid identificat agentul patogen și sensibilitatea acestuia la antibiotice, cu atât rezultatele tratamentului sunt mai bune Dacă agentul patogen poate fi izolat în mod repetat din sânge, atunci terapia cu antibiotice este revizuită în funcție de sensibilitatea sa la antibiotice În cazurile în care agentul patogen nu poate fi identificat, terapia empirică continuă Deoarece streptococul și stafilococul sunt cei mai frecventi agenți cauzali ai EI, terapia inițială ar trebui să fie aceeași ca și pentru endocardita streptococică sau stafilococică Pentru a clarifica etiologia propusă a bolii, este necesar să se evalueze poarta de intrare a infecției, natura debutului bolii, reacția la temperatură și complicațiile care s-au dezvoltat până în acest moment Poarta de intrare a infecției este asociată cu anumiți agenți patogeni EI care se dezvoltă după extracția dentară sau alte proceduri orale este cauzată în principal de streptococul viridans Bolile supurative anterioare ale pielii și țesutului adipos subcutanat (abcese, streptodermie) indică posibilitatea etiologiei stafilococice sau streptococice Dacă există indicații pentru adenomectomie, pielonefrită cronică, epicistostomie, este foarte probabil Capitolul Endocardita infectioasa capacitatea de a izola enterococi sau bacterii gram-negative Cezariana sau avortul infectat asociat cu enterococi, stafilococi sau anaerobi; cateter subclavian - cu stafilococi, chirurgie cardiacă - cu stafilococi, difteroizi, agenți patogeni gram negativi, ciuperci EI cauzată de streptococul viridans începe de obicei insidios, treptat Uneori se manifestă brusc cu o embolie în creier sau alte organe, mai rar cu aritmii paroxistice (paroxismul tahicardiei atriale, fibrilația atrială), indicând prezența miocarditei concomitente Endocardita stafilococică se caracterizează printr-un debut acut brusc cu febră și frisoane Temperatura corpului în endocardita streptococică este de obicei de grad scăzut, cu creșteri rare la ° C Cu IE stafilococică, se observă de obicei febră hectică - - ° C Glomerulonefrita ca o complicație a bolii se dezvoltă adesea cu endocardita streptococică și meningită, meningoencefalita - cu stafilococ Pentru a evalua eficacitatea tratamentului la sfârșitul primei săptămâni de terapie cu antibiotice, se recomandă repetarea hemoculturii pentru sterilitate Schemele recomandate de terapie antimicrobiană pentru pacienții cu EI cu un agent patogen necunoscut sunt prezentate în tabel Diagnosticul precoce al endocarditei infecțioase și terapia antibiotică adecvată precoce este singura modalitate de a reduce mortalitatea și de a vindeca cu modificări anatomice minime ale valvelor Prevenirea În principiu, profilaxia cu antibiotice este recomandată la pacienții cu boală valvulară sau alți factori predispozanți pentru EI, dacă acești pacienți urmează să fie supuși unor proceduri periculoase în ceea ce privește bacteriemia și dezvoltarea ulterioară a EI Cu toate acestea, eficacitatea unei astfel de prevenire nu a fost dovedită Cu toate acestea, tratamentul profilactic este de obicei îndreptat împotriva streptococului viridans în chirurgia dentară și orală și împotriva enterococului în leziunile infecțioase tractului gastrointestinal si genito-urinar si contra S aureus și S epidermidis în timpul operației valvulare cardiace Profilaxia cabinetului stomatologic constă în amoxicilină orală ( g cu oră înainte de procedură și din nou , g ore mai târziu) sau eritromicină ( g cu oră înainte de procedură, apoi , g la fiecare ore de - ori) Măsurile preventive împotriva enterococului includ ampicilină orală g în combinație cu administrarea parenterală de gentamicină în doză de , mg/kg (nu mai mult de mg) cu - de minute înainte de procedură, după care se administrează două doze suplimentare la fiecare ore În chirurgia cardiacă, se utilizează de obicei cefazolina IV ( g la momentul ameliorării durerii, urmate de - doze din aceeași doză la intervale de ore) Cu toate acestea, dacă există frecvente infecții postoperatorii rezistente la cefazolină în secția chirurgicală, pot fi necesare alte antibiotice Prognoza Fără tratament, EI este întotdeauna fatală În timpul tratamentului, mortalitatea variază foarte mult în funcție de vârsta și starea generală a pacientului, de severitatea bolii de bază, de localizarea focarului de infecție, de sensibilitatea microorganismului la antibiotice și de complicații Mortalitatea așteptată în EI cauzată de streptococ viridans și care apar fără complicații severe este mai mică de % Cu toate acestea, în IE, care s-a dezvoltat după înlocuirea valvei și cauzată de Aspergillus, rata mortalității ajunge la % Operațiile pe inimă care vizează corectarea insuficienței valvulare acute, îndepărtarea corpurilor străine infectate și a focarelor de infecție dificil de tratat prin mijloace convenționale cresc semnificativ rata de supraviețuire a pacienților Prognosticul este slab în insuficiența cardiacă, la pacienții vârstnici, cu afectarea valvei aortice sau a mai multor valve, vegetații masive, bacteriemie polimicrobiană, rezistență la antibioticoterapie, inițiere tardivă a tratamentului, infecție a protezei valvulare, anevrism micotic, abces al inel valvular și complicații embolice severe Trebuie subliniat că EI care a apărut la scurt timp după intervenția chirurgicală cardiacă dă o rată a mortalității mai mare decât EI care s-a dezvoltat în perioada postoperatorie târziu În cele din urmă, IE inima stângă este mai periculos decât IE inima dreaptă Partea a III-a CARDIOLOGIE Tabelul Terapia antimicrobiană empirică pentru endocardita infecțioasă (L S Strachunsky, Yu B Belousov, ) Regimuri de dozare Caracteristici ale cursului Endocardita infectioasa subacuta Benzilpenicilină - milioane unități/zi IV în doze egale la fiecare ore sau Ampicilină mg/kg/zi IV în doze egale la fiecare ore + Gentamicină mg/kg/zi IV sau IM - doze Ceftriaxonă g IV sau IM o dată pe zi Ceftriaxonă g IV sau IM o dată pe zi + Netilmicină mg/kg IV o dată pe zi sau Gentamicină mg/zi kg/zi în/în sau/m în - prize timp de săptămâni săptămâni saptamani săptămâni saptamani saptamani saptamani Vancomicina mg/kg IV la fiecare ore + gentamicina mg/kg/zi IV sau IM în - doze timp de - săptămâni Cu alergie la p-lactamine săptămâni Endocardită infecțioasă acută Oxacilină g IV la ore sau Cefazolin g IV la ore + Gentamicină mg/kg/zi IV sau IM în - doze Vancomicină mg/kg IV la ore + Gentamicină mg/kg/zi IV sau IM în - prize timp de - săptămâni Utilizarea cefazolinei este posibilă la pacienții de - săptămâni cu alergie non-IgE mediată la peniciline (exantem maculopapular etc ) săptămâni - săptămâni Cu alergie la p-lactamine săptămâni Endocardita infecțioasă la "³/³ dependenți de droguri" Oxacilină g IV la ore sau Cefazolin g IV la ore + Gentamicină mg/kg/zi IV sau IM în - prize timp de - săptămâni Utilizarea cefazolinei este posibilă la pacienții de - săptămâni cu alergie non-IgE mediată la peniciline (exantem maculo-papular etc ) săptămâni Vancomicină mg/kg IV la fiecare ore Gentamicină mg/kg/zi IV sau IM în - doze timp de - săptămâni Cu alergie la p-lactamine săptămâni Endocardita infecțioasă a valvelor protetice Oxacilină g IV la ore sau Cefazolin g IV la ore + Gentamicină mg/kg/zi IV sau IM în - prize + Rifampicină , g PO la ore - săptămâni Vancomicina ( mg/kg IV la fiecare ore) - pentru alergie la β-lactamine și risc crescut de SARM săptămâni - saptamani Capitol HIPERTENSIUNE ARTERIALA BOALA HIPERTONICĂ Relevanța hipertensiunii arteriale Hipertensiunea arterială (AH) este în prezent în centrul atenției cardiologilor În primul rând, aceasta este o boală foarte comună, aproximativ % din populația adultă suferă de hipertensiune arterială (mai mult de de milioane de oameni în Federația Rusă) În al doilea rând, hipertensiunea arterială este un factor de risc pentru boala coronariană, accident vascular cerebral, insuficiență cardiacă și renală În al treilea rând, simplitatea măsurării tensiunii arteriale, principalul indicator hemodinamic al hipertensiunii arteriale, face ca diagnosticul acestei patologii la majoritatea pacienților să fie destul de simplu, deoarece - % din cazurile de AH sunt AH În al patrulea rând, sunt cunoscuți principalii factori de risc pentru hipertensiune arterială, ceea ce permite prevenirea primară eficientă a bolii Definiție Hipertensiunea arterială este o creștere a tensiunii arteriale în artere, care este un simptom important al stărilor patologice însoțite fie de o creștere a rezistenței vasculare, fie de o creștere a debitului cardiac, fie de o combinație a ambelor AG (conform OMS) este definit ca nivelul tensiunii arteriale sistolice egal cu mm Hg Artă și mai mult și (sau) nivelul tensiunii arteriale diastolice egal cu mm Hg Artă sau mai mult la persoanele care nu iau medicamente antihipertensive Clasificări În funcție de natura creșterii tensiunii arteriale Hipertensiunea sistolică - o creștere a debitului cardiac și o creștere a tensiunii arteriale sistolice până la mm Hg Artă si mai sus Hipertensiunea sistolico-diastolică - o creștere a volumului stroke și o creștere a rezistenței vasculare periferice totale, tensiunea arterială sistolica - mm Hg Artă și mai sus, tensiunea arterială diastolică - mm Hg Artă si mai sus Hipertensiunea diastolică - o creștere a rezistenței vasculare periferice totale cu o scădere a funcției de propulsie a ventriculului stâng, în principal tensiunea arterială diastolică crește la mm Hg Artă si mai sus Clasificare în aval Hipertensiune arteriala acuta - sistolica sau sistol-diastolica, reversibila Durata - saptamani Un exemplu este stresul cu catecolamine, o reacție ischemică a sistemului nervos central Hipertensiune cronică - hipertensiune arterială, hipertensiune arterială simptomatică Hipertensiune arterială malignă Hipertensiunea malignă este înțeleasă ca un astfel de curs de hipertensiune arterială primară sau orice formă de hipertensiune secundară, în care nivelul tensiunii arteriale este de cel puțin / mm Hg Art , iar cu oftalmoscopie sunt detectate simultan semne de neuroretinopatie - linguri de Keith-Wegener Un semn caracteristic al hipertensiunii maligne este, de asemenea, prezența necrozei arteriole fibrinoide, care este detectată prin microscopia probelor de biopsie renală Clasificarea hipertensiunii arteriale după etiologie - Hipertensiunea arteriala esentiala sau primara ( % din totalul hipertensiunii) in tara noastra este cunoscuta sub denumirea de hipertensiune arteriala - Hipertensiune arterială secundară Cauzele hipertensiunii arteriale secundare (simptomatice) (OMS, ) Droguri sau substanțe exogene: - contraceptive hormonale; - corticosteroizi; - simpatomimetice; - cocaina; - alimente care conțin inhibitori de tiamină sau monoaminoxidază; - medicamente antiinflamatoare nesteroidiene; - ciclosporină; - eritropoietina Partea a III-a CARDIOLOGIE Boli de rinichi: - boli parenchimatoase renale; - glomerulonefrită acută; - nefrită cronică; - pielonefrită cronică; - nefropatie obstructivă; - boala de rinichi cu chisturi multiple; - boli ale țesutului conjunctiv al rinichilor; - nefropatie diabetica; - hidronefroza; - hipoplazia congenitală a rinichilor; - leziuni renale; - hipertensiune arterială renovasculară; - tumori secretoare de renină; - hipertensiune arterială renoprivală; - Retentie primara de sare (sindrom Liddle, sindrom Gordon) Boli endocrine: - acromegalie; - hipercalcemie; - hipertiroidism; - boli ale glandelor suprarenale: - afectarea stratului cortical: sindrom Cushing, aldosteronism primar, hiperplazie suprarenală congenitală; - afectarea medulară: feocromocitom, o tumoare a celulelor cromafine situată în afara glandelor suprarenale, o tumoare canceroasă Coarctația aortei și aortita Complicațiile sarcinii Boli neurologice: - creșterea presiunii intracraniene; - tumori cerebrale; - encefalita; - acidoza respiratorie; - apnee de somn; - paralizia totala a membrelor; - porfirie acută; - intoxicații cu plumb; - Sindromul Guillain Barre Complicații chirurgicale: - Hipertensiune arterială postoperatorie Boala hipertonică HD este definită ca o boală în care nivelul tensiunii arteriale sistolice este de mm Hg Artă și mai mult și (sau) nivelul tensiunii arteriale diastolice mm Hg Artă și mai mult la persoanele care nu iau medicamente antihipertensive și la care cauza hipertensiunii nu poate fi identificată printr-o examinare amănunțită de urmărire Epidemiologie Conform sondajului, prevalența standardizată în funcție de vârstă a hipertensiunii arteriale (după criterii de / mm Hg și peste) compoziția în Rusia este de , % în rândul bărbaților și , % în rândul femeilor Epidemiologia și tratamentul hipertensiunii arteriale în Federația Rusă pentru - Barbati femei Prevalența hipertensiunii arteriale, % , , Conștientizarea hipertensiunii, % , , Tratamentul hipertensiunii arteriale, % , , Eficiența tratamentului, % , , Prevalența hipertensiunii în rândul bărbaților este puțin mai mică decât în rândul femeilor ( , % vs , %), acestea din urmă sunt mai bine informate despre prezența bolii ( , % vs , %), sunt mai des tratate ( , % vs , %) și de trei ori mai multe șanse de a fi tratate eficient ( , % față de , %) În ultimele două decenii, Rusia a înregistrat o creștere a mortalității din cauza bolii coronariene și a accidentului vascular cerebral, care sunt principalele complicații ale hipertensiunii arteriale Conform celor mai recente date de la grupul de lucru al OMS ( ), Rusia este unul dintre primele locuri în Europa în ceea ce privește mortalitatea prin boală coronariană și accident vascular cerebral Conform statisticilor naționale din Rusia, în rândul bărbaților cu vârsta cuprinsă între - de ani, , % dintre decesele cauzate de boli cardiovasculare se datorează bolii coronariene și accidentului vascular cerebral, iar proporția acestor complicații ale hipertensiunii arteriale în structura mortalității totale este de , % La femeile de aceeași vârstă, proporția bolilor coronariene și a accidentelor vasculare cerebrale în structura mortalității prin boli cardiovasculare este de %, iar în structura mortalității totale - , % Rezultatele studiilor epidemiologice au relevat o relație semnificativă și independentă între hipertensiune arterială și boala coronariană, accidentul vascular cerebral, insuficiența circulatorie congestivă și boala renală Datele cumulate din nouă studii prospective sugerează că indivizii cu o presiune diastolică de mm Hg Artă riscul de a dezvolta accidente vasculare cerebrale este de ori mai mare, iar riscul de a dezvolta boală coronariană este de ori mai mare decât la indivizii cu o presiune diastolică de mm Hg Artă Aceste date indică, de asemenea, că o scădere pe termen lung a presiunii diastolice cu ; , ; mmHg Artă duce la o scădere a riscului de apariție a accidentelor vasculare cerebrale cu , și respectiv % și la o scădere a bolii coronariene cu , , %, respectiv Potrivit studiului prospectiv de prevenire multifactorială (MRFIT), riscul de apariție a evenimentelor cardiovasculare crește în mod constant atât cu tensiunea arterială sistolica, cât și cu tensiunea diastolică De exemplu, dacă la persoanele cu tensiune arterială normală (tensiune sistolica mai mică de mm Hg, presiunea diastolică mai mică de mm Hg) riscul de apariție a bolii coronariene este luat ca , atunci la persoanele cu o creștere izolată a presiunii diastolice ( peste mm Hg Hg) un risc similar cu Capitolul Hipertensiunea arterială Boala hipertonică pune În plus, riscul de a dezvolta boală coronariană la persoanele cu o creștere izolată a presiunii sistolice (peste mm Hg) a fost de , și cu o combinație de creșteri ale presiunii sistolice (peste mm Hg) și diastolică (peste mm Hg) ) a fost , Pe baza unei urmăriri prospective de de ani în Framingham (SUA), s-a constatat că persoanele cu hipertensiune arterială aveau un risc de - ori mai mare de a dezvolta insuficiență cardiacă congestivă decât cei examinați cu tensiune arterială scăzută Conform unui studiu prospectiv cu o durată de peste ani, o creștere a presiunii sistolice cu mm Hg Artă mai mare decât valoarea inițială a fost asociată cu un risc crescut de complicații renale de , ori O analiză a tuturor deceselor cauzate de boală coronariană detectate la persoanele cu hipertensiune arterială în timpul unei observații prospective în cadrul programului MRFIT a arătat că , % dintre decese provin de la un grup de persoane cu un nivel de presiune sistolice de - mm Hg Art , , % - cu un nivel de - mm Hg Artă și doar , % - cu un nivel peste mm Hg Artă Astfel, pentru a obține o reducere semnificativă a complicațiilor cardiovasculare asociate cu hipertensiunea arterială, este necesar să se trateze persoanele cu hipertensiune arterială ușoară și, în același timp, să se ia măsuri viguroase pentru a preveni dezvoltarea complicațiilor la pacienții cu tensiune arterială foarte mare Datele privind prevalența hipertensiunii arteriale în diferite părți ale lumii indică faptul că această boală este o problemă globală în multe țări Prevalența hipertensiunii arteriale în rândul populației adulte a diferitelor populații variază de la la % Prevalența hipertensiunii arteriale crește odată cu vârsta, în special la bărbații sub de ani Diferențele geografice sunt caracteristice - de regulă, în țările industrializate există o prevalență mai mare a hipertensiunii arteriale decât în majoritatea țărilor în curs de dezvoltare Populația urbană are o prevalență mai mare a hipertensiunii arteriale O prevalență mai mare a hipertensiunii a fost raportată și la negri decât la albi Etiologie În prezent, etiologia este necunoscută, existând factori de risc: Ereditatea Povara ereditară a hipertensiunii arteriale este unul dintre cei mai puternici factori de risc pentru dezvoltarea acestei boli Aspecte genetice Natura genetică a hipertensiunii arteriale este confirmată în studii experimentale Majoritatea studiilor tratează în prezent hipertensiunea arterială ca o boală poligenică Tse este studiat un complex de gene care poate fi responsabil pentru dezvoltarea hipertensiunii arteriale Polimorfismul enzimei de conversie a angiotensinei II și al genelor angiotensinogenului este studiat în mod deosebit activ Caracteristici ale perioadei neonatale S-a stabilit că greutatea unui nou-născut este invers corelată cu nivelul tensiunii arteriale atât în copilărie, cât și la vârsta adultă Aceste observații duc la o gândire interesantă cu privire la posibilitatea "programării intrauterine" a hipertensiunii, însă caracteristicile genetice nu sunt singurul factor posibil care afectează tensiunea arterială la un adult Greutatea corporală Studiile arată o semnificație directă și o corelație stabilă între nivelul tensiunii arteriale și greutatea corporală Excesul de greutate cu - % determină dezvoltarea hipertensiunii în populațiile din țările occidentale O creștere a greutății cu kg este însoțită de o creștere a presiunii sistolice cu - mm Hg Artă iar presiunea diastolică cu - mm Hg Artă Factori alimentari Utilizarea sării peste norma fiziologică duce la creșterea tensiunii arteriale Reducerea aportului de sare cu mmol pe zi pe parcursul vieții ar duce la o scădere a creșterii presiunii sistolice cu de ani cu mm Hg Artă Până la vârsta de de ani, acest lucru ar duce la o reducere cu % a mortalității CHD, o reducere cu % a accidentului vascular cerebral și o reducere cu % a tuturor cauzelor de deces Consumul de alcool Există o relație între consumul de alcool și nivelul tensiunii arteriale Utilizarea a , sau mai multe doze (numărând într-o singură doză de ml etanol pur) pe zi este însoțită de o creștere a presiunii sistolice de aproximativ mm Hg Artă iar presiunea diastolică cu , mm Hg Activitatea fizică Indivizii sedentari sau neantrenați au un risc cu - % mai mare de a dezvolta hipertensiune arterială comparativ cu cei care duc un stil de viață mai activ sau sunt antrenați S-a stabilit o relație inversă între nivelul tensiunii arteriale și activitatea fizică Ritmul cardiac La persoanele cu hipertensiune arterială, pulsul este constant mai mare decât în grupul de control standard de vârstă și sex al persoanelor cu tensiune arterială normală Poate că aceasta este o reflectare a creșterii activității simpatice în hipertensiunea arterială Factori psihosociali Diverse tipuri de stres cresc tensiunea arterială Nu se știe, însă, dacă stresul pe termen lung duce la o creștere pe termen lung a tensiunii arteriale, independent de alți factori precum dieta sau factorii socioeconomici Partea a III-a CARDIOLOGIE factori comici În general, astăzi nu există suficiente date pentru a spune cu certitudine despre relația cauzală dintre stres și tensiunea arterială sau pentru a calcula contribuția cantitativă a acestui factor la dezvoltarea bolii Cercetările ulterioare vor oferi răspunsuri la aceste întrebări Factori de mediu Factori precum zgomotul, poluarea și duritatea apei sunt considerați factori de risc pentru hipertensiune arterială Protecția naturii ar trebui să aibă prioritate, deoarece un mediu poluat afectează negativ sănătatea în general Patogeneza hipertensiunii arteriale esențiale Dezvoltarea hipertensiunii arteriale esențiale depinde de interacțiunea factorilor genetici și de mediu Se știe că hipertensiunea arterială este însoțită de modificări funcționale ale sistemului nervos simpatic (adrenergic), rinichi, sistemul renină-angiotensină și alți factori umorali Prin urmare, patogenia hipertensiunii arteriale este prezentată ca un lanț de legături interdependente: Sistemul nervos simpatic Există dovezi de creștere a nivelurilor plasmatice de noradrenalina la pacienții cu hipertensiune arterială esențială, în special la pacienții tineri La pacienţii cu hipertensiune arterială esenţială, studii recente au confirmat o activitate crescută a sistemului nervos simpatic Se crede că în hipertensiune arterială are loc o reconfigurare a baroreceptorilor, ceea ce duce la o încălcare a echilibrului presor și depresor, predominând primul Legătura renală Destul de des, rinichii sunt implicați în patogeneza hipertensiunii arteriale esențiale fie prin afectarea natriurezei, care duce la retenția de sare în organism, fie prin eliberarea afectată a factorilor presori (renină) sau depresori (prostaglandine și medulipină) Sistemul renină-angiotensină joacă un rol important în controlul fiziologic al tensiunii arteriale și al echilibrului de sodiu Poate fi implicat atât în hipertensiunea renală, cât și în hipertensiunea esențială Sistemul renină-angiotensină își exercită efectul asupra inimii, vaselor de sânge și rinichilor secretând sau activând factori de creștere și substanțe vascular-active, ceea ce duce la o vasoconstricție suplimentară și la stimularea hipertrofiei celulare Legătura de membrană - un defect de membrană determinat genetic în transportul ionilor prin membranele celulare Ca urmare, o creștere a concentrației de calciu ionizat în interiorul celulelor plus activarea peroxidării lipidelor și o încălcare a compoziției lipidice-proteice a membranelor celulare Legătura imună - încălcarea imunității celulare și umorale, creșterea activității neutrofilelor Restructurarea structurală a sistemului cardiovascular O creștere a sarcinii asupra sistemului vascular cauzată de creșterea tensiunii arteriale și de activarea factorilor de creștere duce la modificări structurale, care constau în vasoconstricție și o creștere a mediilor lor Aceasta duce la o creștere a rezistenței vasculare și o creștere a sensibilității peretelui vascular la stimuli vasoconstrictori Restructurarea sistemului vascular în hipertensiune arterială are loc destul de repede Esența modificărilor structurale care apar în inimă este îngroșarea peretelui și creșterea diametrului ventriculului stâng ca răspuns la creșterea postsarcină (hipertrofie ventriculară concentrică), precum și o creștere corespunzătoare a grosimii ventriculului drept (excentric) hipertrofie) ca răspuns la o creștere constantă a preîncărcării Modificările structurale care apar atât în inimă, cât și în vase accelerează schimbările hemodinamice caracteristice hipertensiunii arteriale și contribuie la dezvoltarea unui număr de complicații Endoteliul Studiile moderne au stabilit că endoteliul este implicat în conversia angiotensinei-I în angiotensină-II, în inactivarea kininei și în sinteza unui factor de relaxare, sau oxid nitric Mai mult, endoteliul joacă un rol important în reglarea hormonală și neurogenă locală a tonusului vascular, precum și în menținerea hemostazei Endoteliul sintetizează și substanțe vasoconstrictoare, inclusiv endoteliul, care pot juca un rol important în geneza unora dintre complicațiile vasculare ale hipertensiunii arteriale În hipertensiune arterială și ateroscleroză, funcția endotelială este adesea afectată și există o predominanță a reacțiilor vasoconstrictoare ca răspuns la influențele locale și endogene Este încă prea devreme să spunem că în hipertensiunea arterială există o disfuncție pronunțată a endoteliului De asemenea, nu se știe dacă disfuncția endotelială este o consecință a hipertensiunii sau dacă precedă dezvoltarea bolii ca expresie a predispoziției ereditare Astfel, hipertensiunea arterială ne apare astăzi ca o boală mai complexă decât părea acum de ani clasificare GB În februarie , a fost publicată o clasificare a hipertensiunii, elaborată de experți de la OMS și de la Societatea Internațională de Hipertensiune (Societatea Internațională a Hipertensiunii), care în multe privințe are ceva în comun cu raportul VI al NOC (Comitetul Național Comun al Statele Unite privind prevenirea, evaluarea și tratamentul hipertensiunii arteriale) : Capitolul Hipertensiunea arterială Boala hipertonică Categoria GRADINA DBP TA optimă > Sistolic izolat hipertensiune arterială > de ani Fumat Colesterolul > , mmol/l Diabet Hipertrofia ventriculară stângă (ECG, ecocardiografie sau radiografie) Proteinurie și/sau creatinină , - , mg/% Dovezi cu ultrasunete sau cu raze X ale plăcii aterosclerotice Îngustarea generalizată sau focală a arterelor retiniene Istorie de familie boli cardiovasculare precoce (la femei mg%) BOLI VASCULARE Anevrism de aortă disectivă Boala arterială periferică simptomatică RETINOPATIE HIPERTENSIVĂ Hemoragii sau exsudate Edemul nervului optic Capitolul , Hipertensiunea arterială Boala hipertonică Tabelul Criterii de diagnostic pentru stratificarea riscului Grupa de risc Gradul de hipertensiune arterială Factori de risc prognostici Risc scăzut - risc Grad AH I-II Fără factori de risc, afectarea organelor țintă, boli cardiovasculare și asociate Risc mediu - risc Grad de AH I-II Fără leziuni ale organelor țintă, boli cardiovasculare și asociate Aveți unul sau mai mulți factori de risc Hipertensiune arterială I-IP cu risc înalt grad III Leziuni ale organelor țintă prezente ± alți factori de risc și/sau diabet zaharat Risc foarte mare grade AH I-IP Există boli asociate cu risc clinic Tabelul Stratificarea riscului de determinare a prognosticului Alți factori de risc și istoricul medical Tensiunea arterială (mmHg) Gradul (ușor) Gradul (moderat) Gradul (sever) SBP - sau flAJ - SBP - sau DBP - SBP > sau DBP > NOR I Fără alți factori de risc Risc scăzut Risc mediu Risc ridicat P - factori de risc Risc moderat Risc moderat Risc foarte mare sau mai mulți factori de risc sau leziuni ale organelor țintă sau diabet zaharat Risc ridicat Risc ridicat Risc foarte ridicat IV Condiții clinice asociate Risc foarte ridicat Risc foarte ridicat Risc foarte mare - prezenta hipercolesterolemiei trebuie reflectata in raportul de diagnostic; - în prezența dislipidemiei corectate, raportul de diagnostic include dislipidemia corectată cu medicamentul (denumirea), doza zilnică Hipertensiune arterială, formă necomplicată Riscul sau : În absența factorilor de risc: - hipertensiune arterială gradul I, formă necomplicată Riscul sau - hipertensiune arterială, formă necomplicată, corectată cu amlodipină mg/zi Riscul În prezența factorilor de risc, absența leziunilor organelor țintă, complicații cardiovasculare și diabet zaharat: - hipertensiune arterială gradul I (gradul II), formă necomplicată Risc Dislipidemie sau - hipertensiune arterială, formă necomplicată, corectată cu amlodipină mg/zi Risc Dislipidemie corectată cu lovastatin mg/zi Hipertensiune arterială, formă complicată Riscul sau În prezența unor leziuni ale organelor țintă, complicații cardiovasculare și diabet zaharat Hipertensiune arterială gradul I (gradul II sau III), formă complicată Complicatii: Hipertensiune arterială cu o leziune primară a inimii: - inima hipertonică Hipertrofia ventriculară stângă (specificații posibile: cu insuficiență coronariană, concentrică, asimetrică, excentrică); - inima hipertonică Insuficiență circulatorie (se poate preciza clasa funcțională); - cardiopatie ischemică, angină pectorală cu indicarea clasei funcționale; - IHD, infarct miocardic Insuficiența circulației sanguine (se poate preciza clasa funcțională) Hipertensiune arterială cu afectare predominantă a creierului: - accident cerebrovascular acut anterior (accident vascular cerebral sau atac ischemic tranzitoriu cu clarificarea consecintelor); - semne de patologie vasculară cronică a creierului (manifestări inițiale ale aportului insuficient de sânge a creierului, encefalopatie discorculară) Partea a III-a CARDIOLOGIE Hipertensiune arterială cu afectare predominantă a rinichilor: - nefropatie hipertensivă cu sau fără insuficiență renală (specificații posibile: nefrită interstițială); Retinopatie hipertensivă: - posibile precizări: gradul de retinopatie Leziuni arteriale: - ateroscleroza arterelor extremităților; - ateroscleroza altor artere; - Anevrism și disecție de aortă Stratificarea riscului și diagnosticul modern sunt prezentate în tabel Tabloul clinic al hipertensiunii arteriale "Ucigaș tăcut" - acest termen eficient este adesea denumit GB, deoarece de obicei se dezvoltă treptat, cu puține simptome, iar pacientul poate avea hipertensiune arterială de ani de zile și nici măcar să nu fie conștient de asta Cu toate acestea, dacă GB nu este observat, detectat și nu este tratat, atunci poate provoca consecințe extrem de grave, inclusiv moartea Creșterea tensiunii arteriale este cea mai precoce și permanentă manifestare a GB Boala este cronică cu perioade de deteriorare și ameliorare Progresia GB poate fi diferită ca ritm: lent progresiv și rapid progresiv (malign) Majoritatea pacienților cu hipertensiune arterială nu prezintă simptome asociate cu hipertensiunea arterială și, prin urmare, acești pacienți pot fi identificați doar în timpul examenului fizic Plângerile care obligă un pacient cu hipertensiune arterială să consulte un medic sunt împărțite în trei grupuri: Primul grup de plângeri - din cauza hipertensiunii arteriale efective; Al -lea grup de plângeri - din cauza leziunilor vaselor de sânge; Grupa a -a de plângeri - asociate cu boala de bază în cazul hipertensiunii arteriale secundare Grupa : mulți pacienți consideră cefaleea ca fiind principalul simptom al hipertensiunii arteriale, cu toate acestea, trebuie subliniat că debutul durerii de cap este tipic doar pentru cazurile severe, avansate de GB Cel mai adesea, durerea este localizată în regiunea occipitală și apare dimineața după somn, apoi dispare treptat în câteva ore Amețelile, palpitațiile și oboseala ușoară pot fi alte plângeri importante în GB Grupa : plângerile cauzate de tulburări vasculare includ epistaxis, hematurie, tulburări de vedere datorate leziunilor retinei, episoade de slăbiciune sau amețeli din cauza ischemiei cerebrale tranzitorii, angina pectorală și dificultăți de respirație ca manifestări ale insuficienței cardiace coronariene Uneori poate exista durere cauzată de o disecție aortică sau de o ruptură de anevrism de aortă Tabelul Stratificarea riscului și diagnosticul modern Grupa de risc Criterii de diagnostic Diagnostic tradițional Diagnostic modern Risc scăzut (risc ) Hipertensiune arterială de gradul , fără factori de risc, afectarea organelor țintă, afecțiuni clinice asociate Risc mediu (risc ) Gradul de hipertensiune arterială - , există unul sau mai mulți factori de risc Fără leziuni ale organului țintă, condiții clinice asociate Hipertensiune arterială stadiul I Hipertensiune arterială, formă necomplicată, risc Risc ridicat (risc ) AH grad - , mai mult de factori de risc și/sau leziuni ale organelor țintă și/sau diabet zaharat, fără afecțiuni clinice asociate Hipertensiune în stadiul II Hipertensiune arterială, formă complicată, risc Risc foarte mare (Risc ) AH gradul - , există afecțiuni clinice asociate sau AH grad , există factori de risc Hipertensiune stadiul I Hipertensiune stadiul II Hipertensiune stadiul III Hipertensiune, formă complicată, risc Capitolul Hipertensiunea arterială Boala hipertonică Grupa : Exemple de simptome asociate cu boala de bază în hipertensiunea arterială simptomatică sunt poliuria, polidipsia și slăbiciunea musculară datorată hipokaliemiei la pacienții cu hiperaldosteronism primar sau creștere în greutate și labilitate emoțională la pacienții cu sindrom Cushing Pacienții cu feocromocitom pot prezenta ocazional dureri de cap, palpitații, transpirații și amețeli posturale Examinarea pacienților cu hipertensiune arterială urmărește următoarele obiective: - excluderea caracterului secundar al hipertensiunii arteriale și stabilirea factorilor de risc amovibili și inamovibili pentru bolile cardiovasculare; - să evalueze calitativ și cantitativ prezența leziunilor organelor țintă, a bolilor cardiovasculare și concomitente O evaluare cuprinzătoare a istoricului medical ar trebui să includă: - antecedente familiale de hipertensiune arterială, diabet zaharat, dislipidemie, boală coronariană, accident vascular cerebral și boli de rinichi; - informatii despre durata si nivelul anterior al cresterii tensiunii arteriale, eficacitatea si evenimentele adverse ale terapiei antihipertensive anterioare; - antecedente și simptome de boală coronariană sau insuficiență cardiacă, boală cerebrovasculară, boală vasculară periferică, diabet, gută, dislipidemie, bronhospasm, disfuncție sexuală, boli renale, alte boli și informații despre medicamentele utilizate pentru tratarea afecțiunilor existente; - evaluarea simptomelor care sugerează un caracter secundar al hipertensiunii arteriale; - o evaluare amănunțită a stilului de viață al pacientului, inclusiv alimentația (grăsimi, sare, alcool), fumatul, activitatea fizică, modificările greutății folosind indici de masă corporală, talie/șolduri pentru a evalua distribuția țesutului adipos; - o analiză detaliată a medicamentelor luate care pot crește tensiunea arterială (contraceptive orale, AINS, cocaină, amfetamina, eritropoietină, ciclosporine, steroizi); - o evaluare a factorilor personali, psihosociali și de mediu care pot afecta aderarea la terapia antihipertensivă, inclusiv mediul familial, locul de muncă și nivelul educațional Cercetare fizică Un examen fizic complet include: - măsurarea atentă de - ori a tensiunii arteriale în conformitate cu standardele internaționale; - măsurarea înălțimii, greutății, calculul indicelui de masă corporală; măsurarea circumferinței taliei și șoldurilor, calculul raportului talie/șold; - examinarea fundului de ochi pentru determinarea gradului de retinopatie hipertensivă; - studiul sistemului cardiovascular: dimensiunea inimii, modificări ale tonurilor, prezența zgomotului; semne de insuficiență cardiacă; patologia arterelor carotide, renale și periferice, coarctația aortei; - examinarea plămânilor (wheezing, semne de bronhospasm); - Examinarea cavitatii abdominale (zgomote vasculare, rinichi mariti, pulsatie aortica anormala); - studiul pulsatiei arteriale si prezenta edemului la nivelul membrelor; - examinarea sistemului nervos pentru clarificarea prezenței patologiei cerebrovasculare Metode suplimentare de cercetare Studiile obligatorii sunt efectuate înainte de începerea tratamentului pentru a identifica afectarea organelor țintă și factorii de risc: - Analiza urinei; - test clinic de sange cu calcul formula; - test biochimic de sange (potasiu, sodiu, creatinina, glucoza, colesterol total, lipoproteine cu densitate mare); - ECG în derivații standard Studiile speciale trebuie efectuate în cazurile în care există o mare probabilitate ca rezultatele lor să afecteze tratamentul acestui pacient: - test de sânge biochimic avansat cu determinarea LDL, trigliceridelor, acidului uric, calciului, hemoglobinei glicozilate; - determinarea clearance-ului creatininei; - studiul activității reninei plasmatice, al nivelului de aldosteron, TSH, dacă este necesar - T ; - studiul urinei zilnice (microalbuminurie, proteinurie zilnică, excreția catecolaminelor în urină); - ecocardiografie pentru evaluarea hipertrofiei ventriculare stângi; - ultrasonografie arterială; - Ecografia rinichilor; - monitorizarea zilnică a tensiunii arteriale; - angiografie; - Scanare CT Efectuarea unor metode speciale de cercetare pentru a determina cauza creșterii presiunii este indicată în următoarele cazuri: - vârsta, istoricul, rezultatele examenului fizic și analizelor de laborator de rutină, severitatea hipertensiunii nu exclude caracterul secundar al acesteia; Partea a III-a CARDIOLOGIE - hipertensiunea arterială răspunde slab la terapia medicamentoasă; - agravarea destul de rapidă a hipertensiunii arteriale benigne anterior; - prezenţa crizelor cu manifestări vegetative pronunţate; - hipertensiune arterială de gradul III, refractară la terapia medicamentoasă; - dezvoltarea bruscă a hipertensiunii arteriale Cursul GB este adesea complicat de crize hipertensive: Tipul I (suprarenal, formă neurovegetativă, tip hipercinetic) Se caracterizează prin apariția bruscă a durerii de cap, amețeli, agitație, o "plasă" sau "ceață" în fața ochilor, transpirație, mâini și picioare reci, gură uscată, palpitații și urinare abundentă frecventă Pot exista dureri în regiunea inimii până la un atac de angină pectorală, o senzație de lipsă de aer La auscultare, zgomotele cardiace sunt puternice, accentul celui de-al -lea ton este deasupra aortei în al -lea spațiu intercostal din dreapta sternului Există o creștere a tensiunii arteriale predominant sistolice cu o amplitudine mare a pulsului Pe ECG poate exista o scădere a segmentului ST, netezirea undei T Proteinurie moderată, gips hialine, celule roșii unice alterate apar în urină după criză Criza hipertensivă durează de la câteva minute până la - ore Complicațiile sub formă de tulburări circulatorii regionale (accident vascular cerebral, angină pectorală, insuficiență ventriculară stângă acută) sunt rare Criza hipertensivă de tip I apare rar la pacienţii cu hipertensiune arterială în stadiul I, mai des la pacienţii cu hipertensiune arterială în stadiul II Tipul II (noradrenale, formă apă-sare, tip hipocinetic) Se dezvoltă treptat, durează mult timp (de la - ore la - zile) Tabloul clinic este dominat de simptome cerebrale datorate encefalopatiei: cefalee, greutate în cap, somnolență, letargie, greață, vărsături, dezorientare Pot exista dureri compresive în regiunea inimii, dificultăți de respirație, atacuri de astm Diureza este redusă Fața este palidă, umflată, venele sunt umflate, degetele sunt îngroșate ("inelul nu este îndepărtat") Se dezvăluie parestezii tranzitorii, hemipareze Fața este hiperemică, cianotică Tensiunea arterială sistolică și diastolică crește uniform sau cu predominanța diastolică Presiunea pulsului este redusă Pulsul fie este încetinit, fie nu este schimbat, mai rar accelerat Pe ECG - o scădere a intervalului ST, unda T este bifazică sau negativă În urină după criză apar proteinurie, eritrocite alterate, cilindri hialini Adesea există complicații sub formă de accident vascular cerebral, infarct miocardic sau insuficiență ventriculară stângă acută Tratament GB Deși HD este considerată în prezent incurabilă, menținerea TA la un nivel acceptabil este destul de posibilă Diagnosticul și tratamentul precoce al HD pot reduce sau preveni semnificativ complicațiile, deoarece chiar și o formă ușoară de HD crește foarte mult riscul acestor complicații Scopul tratării unui pacient cu hipertensiune arterială este de a obține reducerea maximă a riscului global de morbiditate și mortalitate cardiovasculară, ceea ce necesită tratamentul tuturor factorilor de risc reversibile identificați și a tensiunii arteriale crescute Criteriul determinant pentru prescrierea terapiei medicamentoase este apartenența la un anumit grup de risc și nu gradul de creștere a tensiunii arteriale în sine Principii generale ale managementului pacientului Dacă pacientul este clasificat ca risc ridicat și foarte mare, atunci trebuie prescrisă imediat medicație pentru hipertensiune arterială și alți factori de risc sau comorbidități Întrucât grupul de pacienți cu risc mediu este extrem de eterogen în ceea ce privește nivelul tensiunii arteriale și natura factorilor de risc, decizia cu privire la momentul începerii terapiei medicamentoase este luată de medic Este acceptabil să se monitorizeze tensiunea arterială timp de câteva săptămâni (până la - luni) pentru a lua o decizie cu privire la numirea terapiei medicamentoase Ar trebui pornit menținând nivelul tensiunii arteriale mai mult de / mm rt Artă În grupul cu risc scăzut, trebuie efectuată o observare pe termen lung a pacientului ( - luni) înainte de a decide dacă să-i prescrie terapia medicamentoasă Terapia medicamentoasă în acest grup este prescrisă pentru un nivel persistent al tensiunii arteriale de / mm Hg Artă si mai sus O schemă practică pentru gestionarea unui pacient cu hipertensiune arterială este prezentată în Fig iar în tabel În tratamentul hipertensiunii arteriale, este necesar să se obțină o tensiune arterială optimă sau normală Ele sunt definite pentru presiuni sistolice sub mmHg Artă iar presiunea diastolică mai mică de mm Hg Artă La pacienții tineri și de vârstă mijlocie, s-a stabilit siguranța și beneficiul suplimentar sub forma unei reduceri suplimentare a morbidității cardiovasculare la atingerea unui nivel al tensiunii arteriale mg/dL; LDL ) sau clar scăzut ( în special, pentru prima dată angină pectorală, angina pectorală progresivă, angina pectorală în repaus, stare pre-infarct, angina pectorală post-infarct și chiar infarct miocardic fără undă Q Pe baza datelor clinice și ECG, în multe cazuri nu este posibil să se facă distincția între angina pectorală instabilă și IM non-Q cu suficientă rigoare Prin urmare, decizia unei astfel de întrebări este adesea subiectivă În cele din urmă, se poate dovedi că simptomele, considerate inițial ca SCA, nu au fost o manifestare a unei exacerbări a bolii coronariene (Tabelul ) Pe de altă parte, se știe că aproximativ jumătate din toate decesele cauzate de infarct miocardic apar în prima oră de la debutul simptomelor clinice Aceasta înseamnă că, în practică, chiar și cu îngrijiri de urgență bine organizate, majoritatea deceselor au loc înainte de acordarea asistenței medicale Evident, una dintre cele mai importante modalități de reducere a mortalității prin infarct miocardic este spitalizarea și tratamentul viguros al anginei instabile (perioada pre-infarct) Potrivit majorității autorilor, starea pre-infarct (apariția sau creșterea crizelor de angină) se observă la - % dintre pacienții cu infarct miocardic Aceste cifre sunt notoriu inexacte, deoarece nu includ toate persoanele care au murit înainte de contactul cu un medic (deși iar în aceste cazuri, unele date pot fi obținute prin intervievarea rudelor, vecinilor, colegilor) Se poate considera stabilit că perioada pre-infarct apare la majoritatea pacienților cu infarct miocardic și decurge ca una dintre variantele clinice ale anginei instabile Variante clinice ale anginei instabile: Angina pectorală pentru prima dată Acestea pot include, de asemenea, cazurile în care angina pectorală a reluat după o pauză lungă (luni, ani), care a apărut, de exemplu, după un infarct miocardic sau după grefarea de bypass coronarian Creșterea severității anginei stabile deja existente: - scaderea progresiva a tolerantei la efort; - extinderea zonei de durere și iradierea acestora; - apariția anginei pectorale de repaus; - prelungirea duratei convulsiilor; - deteriorarea efectului luării de nitroglicerină sau oprirea încărcăturii; - aparitia unor noi simptome asociate cu angina pectorala: dificultati de respiratie, aritmii cardiace, slabiciune severa etc tabelul Probabilitatea ca semnele și simptomele sindromului coronarian acut să fie asociate cu o exacerbare a bolii coronariene: recomandări de la Colegiul American de Cardiologie/American Heart Association Indicator Probabilitate mare (prezența a cel puțin caracteristică) Probabilitate intermediară (fără criterii pentru probabilitate mare, dar prezența a cel puțin caracteristică) Probabilitate scăzută (fără criterii pentru probabilitate mare și intermediară, dar prezența a cel puțin caracteristică) Istoric Durere în piept sau brațul stâng sau disconfort ca simptom principal, recurentă înainte de angina pectorală documentată Durere în piept sau brațul stâng sau disconfort ca simptom principal Vârsta > de ani Gen masculin Diabet zaharat Posibile simptome ischemice în absența oricăror caracteristici de probabilitate intermediare Dovezi Suflu mitral tranzitoriu Disconfort toracic extracardiac examinarea regurgitării, a hipotensiunii arteriale, a transpirației, a edemului pulmonar sau a respirației șuierătoare în plămânii vaselor reproduse prin palpare ECG Deplasări tranzitorii noi sau suspectate noi ale segmentului ST (> , mV) sau inversarea undei T (> , mV) împreună cu simptome de exacerbare CAD Unde Q fixe Deplasările segmentului ST sau inversarea undei T pot fi noi, dar acest lucru nu este documentat T- aplatizarea sau inversarea undelor în derivații cu unde R predominante ECG normal Markeri ai necrozei miocardice în sânge Niveluri crescute de troponine cardiace I, T sau fracțiune MB CPK Normal Normal Capitolul Formal, pentru toate aceste afecțiuni, se stabilește o perioadă de săptămâni, după care nu mai sunt considerate angină instabilă Condiționalitatea unei astfel de perioade este evidentă, dar trebuie subliniată: cu cât a trecut mai mult timp de la debutul anginei instabile, cu atât este mai probabil ca infarctul miocardic să nu apară sau să fie de dimensiuni relativ mici În consecință, un pacient care a consultat un medic cu privire la o angină pectorală pentru prima dată sau în mod clar progresivă cu câteva ore sau zile în urmă este potențial mult mai amenințat în ceea ce privește apariția infarctului miocardic și/sau moartea subită decât un pacient cu plângeri similare, în pentru care durata anginei instabile este deja de - săptămâni Cea mai potențial periculoasă dintre toate variantele de angină instabilă este rapid progresivă - în câteva ore și zile - angina pectorală și apariția unor atacuri severe intermediare între angina pectorală și infarctul miocardic Principala greșeală a unui medic la patul unui pacient în stare pre-infarct este o subestimare a pericolului poziției Acest lucru apare adesea în cazurile în care atacurile de angină nu se modifică semnificativ în severitate, dar valoarea frecvenței tot mai mari a atacurilor nu este luată în considerare O astfel de complezență poate fi facilitată chiar de pacienții, care îl asigură pe medic că "totul va merge", "nu se întâmplă nimic deosebit" Când apare pentru prima dată angina pectorală, uneori nu este recunoscută din cauza localizării atipice a durerii (de obicei în locurile de iradiere în absența durerii direct în spatele sternului sau în apropierea acestuia) sau din cauza unei descrieri neobișnuite pentru medic a senzațiilor sale de către pacient ("arsuri la stomac", "piept depus la rece", etc ) De regulă, astfel de erori sunt ușor de evitat dacă sunt luate în considerare și alte trăsături caracteristice: circumstanțele apariției și încetării durerii sau disconfortului, durata acestora; în cazuri îndoielnice, este necesar să se verifice reacția la nitroglicerină Starea pre-infarct se poate manifesta nu numai prin atacuri de angină pectorală, ci și prin apariția (creșterea) semnelor de insuficiență cardiacă (astm cardiac), tulburări de ritm cardiac și slăbiciune nemotivată Toate aceste semne adesea nu apar izolat, ci însoțesc angina pectorală pre-infarct Aparand de la sine, fara cresterea anginei pectorale, aceste simptome, daca atrag atentia unui medic, nu sunt percepute ca o afectiune pre-infarct O excepție pot fi pacienții la care astfel de simptome au precedat în trecut infarctul miocardic Trebuie subliniat că angina instabilă nu este, desigur, un sinonim pentru pre-infarct, dar tacticile medicale corecte afectează semnificativ rezultatul acesteia, reducând incidența infarctului miocardic și a morții subite Examinare fizică Scopul sondajului este: - excluderea cauzelor non-cardiace de durere, a bolilor cardiace non-ischemice (pericardită, boală valvulară), precum și a cauzelor non-cardiace care pot crește ischemia (de exemplu, anemie); - identificarea cauzelor cardiace care cresc (sau cauzează) ischemia miocardică (insuficiență cardiacă, hipertensiune arterială) ECG ECG de repaus este principala metodă de evaluare a pacienților cu SCA Înregistrarea ECG trebuie căutată în timpul simptomelor și comparată cu ECG înregistrat după dispariția simptomelor Este de dorit să se compare ECG-ul înregistrat cu cele "vechi" (preluate înainte de exacerbarea curentă), mai ales în prezența hipertrofiei ventriculare stângi sau a IM anterioară Undele Q care indică cicatrici după infarcte sunt foarte specifice pentru prezența aterosclerozei coronariene severe, dar nu indică instabilitate în acest moment Semne ECG de CAD instabilă - deplasarea segmentului ST și modificări ale undei T Probabilitatea de a avea NS este deosebit de mare atunci când tabloul clinic corespunzător este combinat cu depresiuni ale segmentului ST care depășesc mm în două sau mai multe derivații adiacente, precum și inversarea undei T> mm în derivații cu undă R predominantă (cel din urmă semn este mai puțin specific) Inversiunile profunde simetrice ale undei T în derivațiile anterioare ale toracelui indică adesea stenoza proximală severă a ramurii descendente anterioare a arterei coronare stângi Deplasările nespecifice ale segmentului ST și modificările undei T, care nu depășesc mm în amplitudine, sunt mai puțin informative Un ECG complet normal la pacienții cu simptome care sugerează SCA nu exclude prezența acestuia Cu toate acestea, dacă se înregistrează un ECG normal în timpul durerii severe, ar trebui să se caute mai persistent alte cauze posibile ale plângerilor pacientului Denivelarea segmentului ST indică ischemie miocardică transmurală datorată ocluziei arterei coronare Denivelarea persistentă a segmentului ST este caracteristică dezvoltării IM Creșterea tranzitorie a ST poate fi observată în angina Prinzmetal (angina vasospastică) Date de laborator Informațiile disponibile în prezent cu privire la activitatea enzimelor din sânge (CPK totală, fracția sa de MB, transaminaze, lactat dehidrogenază), din cauza limitărilor în specificitatea și sensibilitatea modificărilor acestora, este dificil de utilizat la interpretarea rezultatelor obținute în SCA ( Masa ) În prezent, noile mărci devin de mare importanță în diagnosticul leziunilor miocardice Partea a III-a CARDIOLOGIE ry - troponine cardiace I și T (CTI și CTT) Troponina face parte din complexul troponină-tropomiozină care reglează contracția mușchilor striați Troponina este formată din componente: troponine T, C, I Fiecare dintre troponine are izoforme cardiace și scheletice Izoformele cardiace pot fi utilizate pentru a diagnostica leziunile miocardice numai dacă sunt semnificativ diferite de izoformele scheletice Acest lucru se aplică numai troponinelor T și I În multe studii, cardiospecificitatea ridicată a CTI a fost dovedită Este localizat doar la nivelul miocardului Mușchii scheletici nu secretă CTI nici în timpul funcționării normale, nici ca răspuns la orice efecte patologice Nivelurile crescute de sânge ale CTI sunt foarte specifice pentru leziunile miocardice, ceea ce face ca acest marker să fie foarte important pentru diagnosticul precoce și precis al ACS O creștere a conținutului de troponine T și I în serul sanguin apare după , - ore de la debutul IM și durează până la - zile Conținutul CTI nu crește la pacienții cu leziuni acute sau cronice ale mușchilor scheletici și polimiozită, după cardioversie electrică la pacienții cu aritmii cardiace, la pacienții cu insuficiență renală cronică Pentru comparație, trebuie subliniat că, în aceste cazuri, conținutul de mioglobină, CPK, inclusiv fracția sa de MB, este foarte des crescut Diagnosticul de urgență și precis al SCA la pacienții cu durere internați în secțiile de terapie intensivă este important atât pentru alegerea terapiei, cât și pentru determinarea duratei șederii în acestea Conform unor date generalizate, printre astfel de pacienți, MI este recunoscut la aproximativ %, iar angina instabilă la % Diagnosticul acestor afecțiuni se bazează pe simptomele clinice, datele ECG și rezultatele determinării activității CPK și a fracției sale de MB, ceea ce de multe ori duce la o ședere îndelungată a pacientului, care nu necesită monitorizare și tratament intensiv, într-un pat scump În plus, pe baza rezultatelor studiilor de diagnostic enumerate, aproximativ % dintre pacienții cu IM nu sunt recunoscuți În ultimii ani, s-au acumulat date care arată că determinarea unui conținut crescut de troponine I sau T are o valoare diagnostică ridicată și poate fi folosită și pentru a prezice rezultate (apariția IM sau decesul) Rezultatele studiilor care evaluează valoarea prognostică a troponinelor cardiace au arătat că CTI și CTT sunt predictori independenți de prognostic prost Aceste date au condus la următoarele recomandări: - în toate blocurile de observare intensivă, ar trebui să fie posibilă determinarea urgentă a conținutului uneia dintre troponinele din sânge; - un rezultat negativ la două probe de sânge prelevate la timpul necesar (din punct de vedere al apariției durerii) permite - ore pentru a decide dacă se transferă pacientul din secția de terapie intensivă într-o secție cardiologică sau altă secție de specialitate sau se externare din spitalul în general; - un rezultat pozitiv al testului servește ca bază pentru tratamentul activ al unui pacient cu SCA Tratament Tactica medicală corectă este spitalizarea de urgență a unui pacient cu SCA în secția de cardiologie, care are tot ce este necesar pentru a efectua o gamă completă de măsuri de resuscitare dacă este necesar Un pacient în stare pre-infarct are nevoie de spitalizare de urgență într-un spital specializat nu mai puțin decât un pacient cu un infarct miocardic deja dezvoltat Cu un curs necomplicat de infarct miocardic, un pacient internat la câteva ore după atac, adică, care a supraviețuit perioadei cele mai acute a bolii, are toate motivele să spere la un rezultat favorabil Spitalizarea pacienților în stare pre-infarct urmărește următoarele obiective: - prevenirea infarctului miocardic la unii pacienti; - reducerea dimensiunii infarctului miocardic, dacă apare, cu ajutorul terapiei medicamentoase masive cu nitroglicerină intravenoasă, folosind anticoagulante directe și agenți antiplachetari; - începerea terapiei trombolitice, antiaritmice și a altor terapii necesare în cazul unui infarct miocardic chiar în primele minute după debutul unui atac; practic doar într-o astfel de situație este posibilă resuscitarea pacienților la care infarctul miocardic în primele minute (și în primele zeci de minute) este însoțit de fibrilație ventriculară primară, eliminată cu succes în aproximativ / din cazuri De fapt, cu excepția situațiilor care necesită resuscitare sau cel puțin terapia intensivă a infarctului miocardic, este dificil să se evalueze adevărata eficacitate a spitalizării pacienților cu angină instabilă, deoarece, în primul rând, nu toți acești pacienți sunt "condamnați" la apariția infarctului miocardic (starea pre-infarct nu este sinonimă cu angina instabilă și, spre deosebire de aceasta din urmă, este de obicei diagnosticată doar retrospectiv); în al doilea rând, este extrem de dificil să se efectueze studii prospective randomizate care să demonstreze oportunitatea spitalizării unor astfel de pacienți în comparație cu cont Capitolul grup de rol Unele studii în această direcție au dat rezultate încurajatoare La considerentele de mai sus în favoarea spitalizării pacienților cu angină pectorală instabilă, se poate adăuga că tratamentul lor la domiciliu este îngreunat de necesitatea prescrierii unor doze relativ mari de medicamente antianginoase de bază care necesită supraveghere medicală constantă Abordări actuale ale tratamentului SCA cu supradenivelare non-persistentă a segmentului ST: ghiduri de la Colegiul American de Cardiologie/American Heart Association și Societatea Europeană de Cardiologie (septembrie ) Intervenții recomandate pentru tratamentul precoce (acut) al SCA fără supradenivelări persistente ale segmentului ST Este necesară începerea rapidă a terapiei antiagregante plachetare chenie Prima alegere este acidul acetilsalicilic (aspirina) Ar trebui luat pe termen nelimitat Derivații de tienopiridină (ticlopidină sau clopidogrel) trebuie utilizați la pacienții care nu pot lua aspirină din cauza hipersensibilității sau a reacțiilor adverse gastrointestinale grave Anticoagulante parenterale - la medicamentele antiagregante plachetare (aspirină sau derivați de tienopiridină) trebuie adăugate perfuzie intravenoasă de heparină nefracționată (HNF) sau injecții subcutanate de heparină cu greutate moleculară mică (HBPM) Blocanții HPR Pb/Ia se recomandă a fi utilizați în plus față de aspirina și perfuzia intravenoasă de HNF la pacienții cu ischemie miocardică în curs sau alte semne de risc crescut de rezultate adverse, precum și în cazurile în care este planificată PRM Atât eptifibatida, cât și tirofibanul sunt aprobate în acest scop Intervenții nerecomandate de AKKJAAC Terapia trombolitică intravenoasă la pacienții fără supradenivelare acută persistentă a ST, infarct miocardic posterior izolat sau suspectarea unui nou bloc de ramură stângă Nou în tratamentul pacienților cu SCA fără supradenivelare ST (Societatea Europeană de Cardiologie, ): Tratament precoce invaziv În prezent, la pacienții cu SN și STEMI care prezintă un risc crescut de rezultate adverse (în primul rând deprimarea segmentului ST pe ECG și/sau niveluri crescute de troponine cardiace la internarea în spital), se recomandă efectuarea precoce a angiografiei coronariene și, în în conformitate cu caracteristicile coronariene anatomie, să aleagă și să implementeze metoda optimă de revascularizare miocardică (angioplastie / stentare sau bypass artere coronare) În prezent, există studii clinice destul de mari cu rezultat pozitiv în care angiografia coronariană și revascularizarea miocardică la pacienții cu STEMI au fost efectuate după - de ore de tratament cu o combinație de aspirină și HBPM la pacienții cu risc crescut și moderat de apariție a unui evoluția adversă a bolii Revascularizarea precoce a miocardului este inevitabil asociată cu un risc crescut de deces sau IM în timpul spitalizării Cu toate acestea, în viitor, acest risc timpuriu de tratament invaziv este compensat (și depășit) de apariția mai rară "spontană" a rezultatelor adverse Combinația de medicamente antitrombotice în SCA fără supradenivelări persistente ale segmentului ST Un efect pozitiv asupra evoluției bolii atunci când clopidogrelul este adăugat la acidul acetilsalicilic (aspirina) se manifestă foarte devreme - deja în primele ore după ingestia unei doze de încărcare a medicamentului ( mg) Până la sfârșitul zilei , avantajul tratamentului combinat față de utilizarea aspirinei în monoterapie a devenit semnificativ [riscul de deces, (re)IM, accident vascular cerebral sau ischemie miocardică severă a scăzut cu %] Acest avantaj precoce a fost menținut după săptămână, și după lună și mai târziu după începerea tratamentului Toate acestea indică importanța adăugării timpurii de clopidogrel la aspirină și necesitatea de a lua inițial o doză mai mare ("încărcare") de medicament De asemenea, este clar că adăugarea ulterioară de clopidogrel ar priva pacientul de beneficiile timpurii ale tratamentului combinat În plus, este important ca în studiul CURE, în stadiile incipiente ale bolii, aproape toți pacienții au primit heparină împreună cu aspirină (din care aproximativ jumătate erau HBPM); Clopidogrelul este un adjuvant al tratamentului standard al NS și STEMI cu eficacitate dovedită Tratamentul prealabil cu aspirină și clopidogrel este capabil să reducă incidența rezultatelor adverse în angioplastia/stentarea ulterioară a arterelor coronare (studiul CURE PCI), iar avantajul tratamentului combinat a fost menținut chiar și cu intervenția precoce (în primele de ore după începerea tratamentului) Tactica optimă în această situație pare să fie adăugarea precoce de clopidogrel la aspirină, continuarea tratamentului combinat până la angioplastie/stentare, în timpul acesteia și ulterior până la an Prescrierea suplimentară de clopidogrel nu crește practic riscul de sângerare asociat cu administrarea intravenoasă a blocantului HPR Pb/Pla Capitol TULBURĂRI DE RITM ȘI CONDUCTIVITATE A INIMII Funcțiile inimii Funcția automatismului - capacitatea inimii de a produce impulsuri electrice în absența stimulilor externi Celulele nodului sinoatrial și sistemul de conducere al inimii au funcția de automatism Se numesc celule stimulatoare cardiace Miocardul contractil este lipsit de funcția de automatism În mod normal, celulele nodului sinoatrial au activitate automată maximă, care produce impulsuri cu o frecvență de - pe minut Acesta este centrul automatismului de prim ordin Centrul automatismului de ordinul doi este partea inferioară a nodului atrioventricular ( - impulsuri pe minut) Centrii de automatism de ordinul trei sunt partea inferioară a mănunchiului lui His, picioarele sale și fibrele Purkinje ( - de impulsuri pe minut) Funcția de conducere - capacitatea inimii de a conduce impulsurile de la locul lor de origine până la miocardul contractil În mod normal, impulsurile sunt conduse de la nodul sinusal către mușchiul atriilor și ventriculilor Sistemul de conducere al inimii are cea mai mare conductivitate Structura sistemului de conducere al inimii: Sistemul de conducere al inimii începe cu nodul sinusal (nodul Keyes-Flakk) Este situat în partea superioară a atriului drept, între gurile venei cave Lungime - - mm, lățime - - mm Conține celule P și celule T Celulele R - produc un impuls Celulele T - conduc un impuls de la nodul sinusal la atrii În atrii, impulsul se propagă în trei moduri: calea anterioară (Bachmann); calea de mijloc (Wenckebach); calea înapoi (Torel) La început, atriul drept este excitat, apoi dreapta și stânga, la sfârșit - doar atriul stâng Viteza de trecere a excitației prin atrii este de m/s Din atrii, impulsul intră în nodul atrioventricular (nodul Ashoff-Tavar) Este situat în partea inferioară a atriului drept la dreapta septului interatrial lângă gura sinusului coronarian, mergând în perete despărțitor dintre atrii și ventricule Lungime - mm, grosime - mm Două tipuri de celule - R și T La nivelul nodului AV, unda de excitație este întârziată semnificativ, viteza de conducere a impulsului este de aproximativ cm/s Nodul AV filtrează impulsurile care vin la el Partea inferioară a nodului AV, subțierea, trece în mănunchiul lui His Lungimea sa este de mm, viteza de excitare este de m/s Mănunchiul lui Lui este împărțit în picioare: dreapta și stânga Piciorul stâng al mănunchiului de His este împărțit în ramuri anterioare și posterioare Viteza de propagare a excitației în ramurile și picioarele mănunchiului His este de - m/s Ramurile terminale ale ramurilor drepte și stângi ale mănunchiului lui His se transformă treptat în fibre Purkinje Ele comunică direct cu miocardul contractil al ventriculilor, pătrunzând în întregul mușchi al inimii În miocardul ventricular, unda de excitație acoperă mai întâi septul interventricular, apoi se extinde la ambii ventriculi ai inimii Excitația merge de la endocard la epicard Când miocardul este excitat, se creează o forță electromotoare, care se extinde la suprafața corpului uman și servește drept bază pentru înregistrarea ECG Excitabilitate - capacitatea inimii de a fi excitată sub influența impulsurilor Celulele sistemului de conducere și ale miocardului contractil au funcția de excitabilitate Contractilitatea - capacitatea inimii de a se contracta sub influența impulsurilor Electrocardiografia vă permite să studiați automatismul, conducerea și excitabilitatea Judecăm indirect funcția contractilă a inimii Componentele unui ECG Un ECG convențional este o reprezentare grafică a fluctuațiilor potențialelor electrice luate de la suprafața corpului Modificările potenţialului electric în timpul unui ciclu cardiac, înregistrate pe hârtie, au forma unei curbe caracteristice, care constă în mai multe abateri care se ridică deasupra sau coboară sub cea principală (izo Capitolul linii electrice) Anomaliile sunt denumite undă P, complex QRS și undă T Unda P reflectă activitatea electrică (sau depolarizarea) atriilor - dreapta și stânga În mod normal, unda P este întotdeauna pozitivă în derivațiile , , V -V și negativă în derivația aVR În alte derivații, poate fi pozitiv, negativ sau bifazic În mod normal, amplitudinea sa este sub , mV, durata este mai mică de , s Intervalul PQ este măsurat de la începutul undei P până la începutul complexului QRS ventricular - reflectă timpul necesar pentru depolarizarea atrială și conducerea unui impuls prin nodul AV Segmentul PR înregistrează încetinirea fiziologică a transmiterii impulsurilor din nodul AV Intervalul PQ este în mod normal , - , s și este același în toate ciclurile Complexul QRS ventricular - reflectă depolarizarea ventriculilor Lățimea complexului este normală - , - , s, până la , s Segmentul "ST" este segmentul dintre sfârșitul complexului QRS și începutul undei T Corespunde perioadei ciclului cardiac, când ambii ventriculi sunt complet acoperiți de excitație Segmentul ST este situat în mod normal pe linia izoelectrică Dar poate fi oarecum crescută sau oarecum redusă Unda T reflectă repolarizarea ventriculilor, adică încetarea depolarizării Unda T normală este în sus în derivații unde unda R este ridicată și în jos când complexul QRS este în mare parte negativ Sistolă ventriculară electrică a intervalului QT (timp necesar pentru depolarizarea și repolarizarea ventriculilor) Normal - , - , s Schema de decodare ECG Analiza ritmului cardiac și a conducerii: Evaluarea regularității contracțiilor inimii Numărarea numărului de bătăi ale inimii Determinarea sursei de excitație Estimarea functiei de conducere Determinarea poziţiei axei electrice a inimii Analiza undei P atriale Analiza complexului QRST ventricular: Analiza complexului QRS Analiza segmentului ST Analiza undei T Analiza intervalului QT Concluzie electrocardiografică Clasificarea tulburărilor de ritm și conductivitate Aritmii cauzate de disfuncția automatismului nodului sinusal: Tahicardie sinusala bradicardie sinusală Sindromul sinusului bolnav aritmie sinusală Oprirea nodului sinusal Complexe sau ritmuri ectopice (funcția de excitabilitate afectată): Pasiv Complexe sau ritmuri active: Extrasistolă: atrială; din joncțiunea atrioventriculară; ventriculară Tahicardie paroxistica si neparoxistica: forma atriala; din joncțiunea AV; forma ventriculara Flicker și flutter: fibrilație atrială; flutter atrial; pâlpâirea și fluturarea ventriculilor Încălcarea funcției de conducere: Blocaje: blocaj intra-atrial; bloc atrioventricular; încălcarea conducerii intraventriculare Sindromul de excitație prematură a ventriculilor Caracteristicile formelor individuale de aritmii Tahicardia sinusală este o creștere a frecvenței cardiace de la la - pe minut menținând în același timp ritmul sinusal corect Se datorează creșterii automatismului nodului sinusal Bradicardia sinusală este o scădere a frecvenței cardiace la - pe minut menținând în același timp ritmul sinusal corect Datorită scăderii automatismului nodului sinusal Aritmia sinusala este un ritm sinusal neregulat caracterizat prin perioade de crestere si scadere treptata a ritmului Cea mai frecventă aritmie respiratorie sinusală Semne ECG de aritmie sinusală (respiratorie): - fluctuaţiile în durata intervalelor RR depăşesc , s și sunt asociate cu fazele respirației; - păstrarea tuturor semnelor ECG ale ritmului sinusal (alternarea undei P și a complexului QRST) Complexe sau ritmuri ectopice active Complexele sau ritmurile separate, ale căror impulsuri provin dintr-un focar situat în afara nodului sinusal, se numesc complexe ectopice sau, respectiv, ritmuri ectopice Cu complexe sau ritmuri ectopice active, excitabilitatea focarului ectopic este crescută, suprimă ritmul sinusal și devine temporar sau permanent stimulatorul cardiac al inimii Complexele sau ritmurile ectopice active includ extrasistolia și tahicardia paroxistică și neparoxistică Extrasistolele sunt excitații și contracții premature ale întregii inimi sau ale departamentelor sale, al căror impuls provine din diferite părți ale sistemului de conducere al inimii Impulsurile pentru contracțiile premature ale inimii pot apărea într-un mod special Partea a III-a CARDIOLOGIE țesut atrial, joncțiunea AV sau în ventriculi În funcție de aceasta, extrasistolele sunt împărțite în următoarele grupe: - extrasistole atriale; - extrasistole provenite din joncțiunea AV; - extrasistole ventriculare Distanța de la extrasistolă până la complexul normal anterior se numește interval de ambreiaj Distanța de la extrasistolă până la complexul normal care o urmează se numește pauză compensatorie Extrasistolele pot fi monotone (provin dintr-un focar ectopic) și politopice (datorită funcționării mai multor focare ectopice) Aloritmia - alternarea corectă a extrasistolelor și contracțiilor normale Cu bigeminie, după fiecare contracție normală, urmează o extrasistolă Ei vorbesc de trigemin în cazurile în care după fiecare două contracții normale urmează o extrasistolă sau dacă după fiecare contracție normală urmează două extrasistole la rând La quadrihe-miniia urmează o extrasistolă după fiecare trei contracții normale, sau când urmează trei extrasistole la rând după fiecare contracție normală Extrasistolă atrială Extrasistolele atriale sunt contracții premature, al căror impuls provine din atriul stâng sau drept (fig ) Semne ECG: - apariția prematură extraordinară a undei P și a complexului QRST în urma acesteia; - deformarea sau modificarea polarității undei P a extrasistolei; - prezenta unui complex QRST ventricular extrasistolic nemodificat, asemanator ca forma complexelor QRST normale de origine sinusala; - prezenţa unei pauze compensatorii incomplete după extrasistolă atrială Extrasistole din joncțiunea AV (Fig ) Semne ECG: - apariția prematură extraordinară pe ECG a unui complex QRS ventricular nemodificat, similar altor complexe normale de origine sinusală; - unda P negativa in derivatiile II, III si aVF dupa complexul QRS sau fuziunea undei P cu complexul QRS; - prezenta unei pauze compensatorii incomplete Extrasistole ventriculare Extrasistolele ventriculare sunt contracții premature sub influența impulsurilor care provin din diferite părți ale sistemului de conducere intraventriculară (Fig ) Semne ECG: - apariția prematură extraordinară pe ECG a unui complex QRS ventricular alterat; - extinderea si deformarea semnificativa a complexului QRS extrasistolic; - absenta undei P inaintea extrasistolei ventriculare; - prezenţa în majoritatea cazurilor după o extrasistolă ventriculară a unei pauze compensatorii complete Tahicardie paroxistica Tahicardia paroxistica este un debut brusc și, de asemenea, în exterior Orez Extrasistolă atrială Orez Extrasistole din joncțiunea AV Capitolul terminând brusc atacul de ritm cardiac crescut de până la - pe minut menţinând în cele mai multe cazuri ritmul regulat corect Mecanism de origine: - automatism crescut al celulelor sistemului de conducere al inimii - centrii ectopici de ordinul și (mai rar); - mecanismul de reintrare a undei de excitatie (reintrare) - mai des Tahicardie paroxistica atrială Sursa impulsurilor patologice frecvente este localizată în atrii (Fig ) Semne ECG: - atacul de pornire bruscă și la fel de terminat brusc de ritm cardiac crescut de până la - pe minut menținând în același timp ritmul corect; - prezenta unei unde P reduse, deformate, bifazice sau negative in fata fiecarui complex QRS ventricular; - complexe QRS ventriculare normale nemodificate, asemănătoare QRS, înregistrate înainte de debutul unui atac de tahicardie paroxistică Tahicardie paroxistică din joncțiunea AV Focalizarea ectopică este situată în regiunea joncțiunii AV (Fig ) Semne ECG: - atacul de pornire bruscă și la fel de terminat brusc de ritm cardiac crescut de până la - pe minut menținând în același timp ritmul corect; - prezenta in derivatiile , , aVF a undelor P negative situate in spatele complexelor QRS sau undele P fuzioneaza cu complexele QRS; - complexe QRS normale neschimbate (nu lărgite și nedeformate), asemănătoare QRS înainte de tahicardia paroxistică Tahicardie paroxistica ventriculară Sursa impulsurilor ectopice este situată în sistemul de conducere al ventriculilor - mănunchiul His, ramurile fasciculului de fibre His și Purkinje (Fig ) Semne ECG: - atacul de pornire bruscă și la fel de terminat brusc de ritm cardiac crescut de până la - pe minut menținând în același timp ritmul corect; - deformarea și extinderea complexului QRS mai mult de , s; - prezența disocierii AV - adică separarea completă a ritmului ventricular frecvent (complexe QRS) și a ritmului atrial normal (undă P) cu un singur complexe QRS normal nealterat înregistrat ocazional de origine sinusală Fibrilatie atriala Fibrilația atrială sau fibrilația atrială este o tulburare a ritmului cardiac în care se observă frecvente (de la la pe minut), excitație haotică, haotică și contracție a grupurilor individuale de fibre musculare atriale pe parcursul întregului ciclu cardiac, fiecare dintre acestea fiind de fapt acum un fel de focar ectopic de impulsionare Orez Tahicardie paroxistica atrială Partea a III-a CARDIOLOGIE Orez Tahicardie paroxistică din joncțiunea AV Orez Tahicardie paroxistică ventriculară eu dAL***W^ Orez Fibrilatie atriala În același timp, nu există excitație și contracție a atriului în ansamblu (Fig ) Semne ECG: - absenta undei P in toate derivatiile ECG; - prezența pe tot parcursul ciclului cardiac a undelor aleatorii f (unde de fibrilație atrială), care au formă și amplitudine diferită; - complex ventricular neregulat QRS - ritm ventricular neregulat (intervale RR de durată diferită); - prezența complexelor QRS nemodificate (fără deformare și nelărgite) Flutter atrial Flutterul atrial reprezintă o creștere semnificativă a contracțiilor atriale (până la - pe minut) menținând în același timp ritmul atrial regulat corect (Fig ) Semne ECG: - prezența pe ECG a undelor F frecvente (până la - pe minut), asemănătoare între ele (unde atriale regulate), care au o formă caracteristică de dinte de ferăstrău; - ritm ventricular regulat corect cu intervale RR egale; - prezența unor complexe ventriculare normale nemodificate, fiecare dintre acestea fiind precedat de Există un anumit număr de unde F atriale ( : , : , : etc ) Fluturarea și pâlpâirea ventriculilor Flutterul ventricular este o excitație ritmică frecventă (până la - pe minut) datorată unei mișcări circulare constante a impulsului (reintrare) localizată în ventriculi Flutterul, de regulă, se transformă în fibrilație ventriculară Clipirea (fibrilația) a ventriculilor este la fel de frecventă (până la - pe minut), dar excitația și contracția neregulate, neregulate ale fibrelor musculare individuale ale ventriculilor (Fig ) Semne ECG: - cu flutter al ventriculilor pe ECG, frecvente (până la - pe minut) regulate și identice ca formă și amplitudine unde de flutter asemănătoare cu o curbă sinusoidală; - cu pâlpâire (fibrilație) ventriculilor pe ECG, frecvente (până la - pe minut), dar se înregistrează unde neregulate, care diferă unele de altele în diferite forme și amplitudini Blocul cardiac - încetinirea sau încetarea completă a conducerii unui impuls electric prin orice parte a sistemului de conducere al inimii Capitolul Orez Flutter atrial Orez Flutter și pâlpâire a ventriculilor Blocarea sinoauriculară este o încălcare a conducerii unui impuls electric de la nodul sinusal la atrii (Fig ) Semne ECG: - pierderea periodică a ciclurilor cardiace individuale (unde P și complexe QRST); - creșterea de ori a pauzei dintre dinții RR adiacenți în momentul pierderii ciclului cardiac Blocarea intra-atrială este o încălcare a conducerii unui impuls electric prin sistemul de conducere a atriilor (Fig ) Semne ECG: - o creștere a duratei undei P mai mare de , s; - scindarea undei R Blocarea atrioventriculară este o încălcare a conducerii unui impuls electric de la atrii la ventriculi Blocarea AV de gradul I - o încetinire a conducerii atrioventriculare, care se manifestă pe ECG printr-o prelungire constantă a intervalului PQ > , s (Fig ); Blocarea AV de gradul II - caracterizată prin încetarea intermitentă a conducerii din impulsuri electrice specifice de la atrii la ventriculi: - -ul tip (Mobitz ) - perioade de creștere treptată a intervalului PQ, urmate de prolapsul complexului ventricular - perioade de Samoilov-Wenckebach (Fig ) - al -lea tip (Mobitz ) - prolapsul complexelor ventriculare individuale pe fondul unui interval PQ constant (normal sau prelungit) (Fig ) - al -lea tip - blocarea AV mult avansată de gradul - abandonează la fiecare secundă sau la rând sau mai multe complexe QRST (Fig ) Blocarea AV de gradul (blocadă AV completă) - o încetare completă a conducerii impulsurilor de la atriu la ventriculi, ca urmare a căreia atriile și ventriculii sunt excitate și contractate independent unul de celălalt (Fig ) Blocarea piciorului drept al mănunchiului lui Conducția de-a lungul piciorului drept al mănunchiului Lui este complet oprită Ca urmare, ventriculul drept și jumătatea dreaptă a septului interventricular sunt excitate într-un mod neobișnuit: unda de depolarizare vine din ventriculul stâng Partea a III-a, CARDIOLOGIE Orez Blocarea AV de gradul II Primul tip (Mobitz ) Orez Blocarea AV de gradul II Al doilea tip (Mobitz ) Orez Bloc AV de gradul III ka și jumătatea stângă a septului interventricular, excitată mai întâi Semne ECG: - prezenta in toracele drept conduce Vj-V a complexelor QRS de tip rSR, care au aspect in forma de M; - prezenta unei unde S lărgite în piept stâng conduce V -V ; - o creștere a duratei complexului QRS mai mare de , s; Blocarea piciorului stâng al mănunchiului lui Semne ECG: - prezența în toracele stâng conduce V-V a complexelor de tip R deformate lărgite cu apex despicat sau larg; - prezenţa în toracele drept conduce Vj-V a complexelor QS sau rS deformate lărgite cu un apex despicat sau larg al lui S; - o creștere a duratei totale a complexului QRS mai mare de , s; - devierea axei electrice a inimii spre stanga (simptom nepermanent) Blocarea piciorului anterior stâng al fasciculului de His Semne ECG: - o abatere accentuată a axei electrice a inimii spre stânga (unghi b + °); - forma complexului QRS în derivaţiile I şi aVL tip rS, iar în derivaţiile III, aVF tip qR; - durata complexului QRS este de , - , s Sindroame de excitație prematură a ventriculilor Sindrom Wolff-Parkinson-Waita (WPW) - electr Impulsul logic este condus de-a lungul fasciculelor Kent până la partea bazală a ventriculului Semne ECG: - scurtarea PQ Bilă -> Intestin -> -> Mezobilirubină -> Mezobilinogen r x -> x x -> Absorbția în fluxul sanguin Stercobilinogen J,XX Sistem portal Flux total de sânge X i Hepatocite Excreție urinară X ca urobilinogen Bilă X Intestin (dipiroli) X X -> -"Excreție cu fecale X În fluxul sanguin Orez Fig Schema transformărilor bilirubinei legate: transformările mezobilinogenului după reabsorbția în intestin și pătrunderea în sistemul portal sunt evidențiate cu caractere aldine, cu italice - pătruns în circulația generală, cu font normal - deplasându-se prin tubul digestiv Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Icter Un exces de bilirubină în sânge poate duce la legarea acesteia de fibrele elastice ale pielii și ale conjunctivei, care se manifestă prin colorare icterică Icter prehepatic: din cauza formării accelerate a bilirubinei ca urmare a hemolizei (o consecință a sferocitozei congenitale, a deficitului congenital de glucozofosfat dehidrogenază) Laborator: conținut crescut de bilirubină liberă și totală în serul sanguin Bilirubina nu se găsește în urină Icter hepatic: a) afectarea extracției bilirubinei de către celulele hepatice, conjugarea și excreția acesteia (hepatită, afectare hepatică toxică, ciroză hepatică); b) un defect al UDP-glucuroniltransferazei (sindromul Crigler-Najjar) - un defect determinat genetic sub forma unui deficit de enzimă tranzitorie la nou-născuți (tip I - absență completă) enzimă, tip II - defectul enzimatic este parțial oprit de barbiturice, în special, fenobarbital - sindromul Lucey-Driscoll); c) eliminarea și transportul bilirubinei de către celula hepatică este afectată - sindromul Gilbert (icter juvenil intermitent Meilengracht); d) excreția afectată a bilirubinei conjugate (sindromul Dubin-Johnson sau sindromul Rotor) Date de laborator: în cazurile a) - c) conținutul de bilirubină totală crește din cauza liberă (indirectă), în ultimul caz, odată cu aceasta, crește și conținutul de bilirubină legată (directă) Bilirubinuria este observată în toate formele considerate de patologie Icterul subhepatic se manifesta atat colestaza intra- cat si subhepatica Laborator: bilirubina conjugată și bilirubina totală în serul sanguin sunt crescute, se observă bilirubinurie (Tabelul ) tabelul Caracteristicile clinice și biochimice ale icterului Indicatori Tipul de icter hepatită acută mecanică hemolitică Bilirubina sanguină liberă Nu este modificată Ușor crescută Creștere bruscă Bilirubina din sânge conjugat Creștere bruscă Creștere semnificativă Creștere ușoară Bilirubina urinară Creștere semnificativă Creștere ușoară Fără modificare Urobilină urinară Nu este modificată sau redusă Creștere semnificativă Creștere bruscă Stercobilină fecală Scăzută Nu este modificată sau redusă Creștere bruscă Enzime specifice organelor Creștere moderată Creștere accentuată în stadii incipiente Fără modificare Funcţiile ficatului Alterate - în stadii târzii Alterate patologic Normal Capitol IMUNOPATOLOGIE GI Imunopatogeneza gastritei cronice Gastrita cronică B asociată cu H pylori H pylori este în prezent principalul factor etiologic în dezvoltarea patologiei gastroduodenale Helicobacterioza este asociată cu - % din gastrite, peste % din ulcerele gastrice, aproximativ % din ulcerele duodenale, % din cancerele gastrice În acest sens, patogenia patologiei gastroduodenale este, în marea majoritate a cazurilor, patogenia infecției cu Helicobacter În studiul imunopatogenezei și dezvoltării efectelor terapeutice în infecțiile transmise prin barierele mucoase, este necesar să ne concentrăm în primul rând asupra stării imunității locale a sistemului mucoasei H pylori este considerat un microorganism neinvaziv Nu pătrunde dincolo de placa proprie a mucoasei gastrice Unul dintre principalii factori de protecție imună a membranelor mucoase în helicobacterioză este Ig A secretorie (Ig A) Împiedică aderarea microorganismelor și a toxinelor acestora la epiteliu și blochează astfel pătrunderea acestora în straturile mai profunde și mediul intern al corpului Cu toate acestea, tulpinile agresive de H pylori au dezvoltat mecanisme pentru a depăși această apărare Când colonizează mucoasa gastrică, permeabilitatea barierei epiteliale crește brusc, iar antigenele solubile în apă (LPS, ureaza și alte proteine) care intră în fluxul sanguin inițiază un răspuns imun umoral Anticorpii serici sunt detectați în majoritatea testelor serologice (aglutinare, RSK, RIGA, ELISA, imunoblot) Seropozitivitatea documentează faptul infecției, dar dovezi convingătoare ale efectului protector al anticorpilor nu au fost încă obținute Infecția acută cu H pylori este, de asemenea, însoțită de un răspuns imun celular, dar acesta este predominant local H pylori ureaza are și proprietăți imunogene Una dintre subunitățile enzimatice (Ure B) este un factor chimiotactic puternic pentru monocite și neutrofile, care, la rândul lor, stimulează stimulează producția de citokine, formarea de radicali liberi de oxigen și oxid nitric Helicobacter pylori activează direct secreția de interleukină (IL- ) de către epiteliacitele gastrice, care este un chimioatractant puternic pentru leucocitele neutrofile Această citokină induce migrarea neutrofilelor către locul infecției și este astfel responsabilă pentru acumularea masivă de celule imune în timpul fazei active de infecție Există o infiltrare a mucoasei gastrice de către fagocite (neutrofile și macrofage), care absorb o parte din Helicobacter pylori Ca urmare, macrofagul eliberează mediatori ai răspunsului imun - citokine proinflamatorii (IL- , factor de necroză tumorală - TNF), citokinaze Impactul lor asupra sistemului "prostaglandine sintetază - prostaglandine" îmbunătățește răspunsul inflamator Macrofagele activate pot secreta IL- , care îmbunătățește foarte mult eliberarea de interferon gamma (IFN-y) de către agenții ucigași naturali (NK) Celulele NK joacă un rol important în răspunsul precoce al gazdei la infecția cu H pylori prin direcționarea răspunsului celulelor T într-o manieră proinflamatoare Th(-) Dacă faza inițială a răspunsului imun la H pylori este caracterizată printr-o acumulare semnificativă de neutrofile, ceea ce duce la o creștere bruscă a permeabilității epiteliului, atunci inflamația cronică este asociată cu infiltrarea mononucleară și limfocitară, care, s-ar părea, ar trebui să reflecte răspunsul imun local Cu toate acestea, eliminarea H pylori nu are loc Infiltrația mononucleară poate servi ca bază pentru progresia inflamației și persistența agentului patogen H pylori sunt capabili nu numai să se sustragă acțiunii factorilor de apărare imună, ci și să-i folosească în propriul interes Ele pot supraviețui intracelular în fagocite pentru o perioadă lungă de timp (mai mult decât alte tipuri de bacterii), cu condiția ca numărul de bacterii să prevaleze asupra fagocitelor H pylori are capacitatea de a produce multe enzime și de a le folosi pentru supraviețuirea intracelulară Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE De asemenea, Helicobacter pylori poate perturba producția de citokine de către macrofage, ceea ce se manifestă printr-o scădere a răspunsului limfocitelor În plus, dintre bacteriile enteropatogene, H pylori LPS are cea mai scăzută imunogenitate, stimulul antigenic subminimal îi permite să interacționeze mult timp cu sistemul imunitar al mucoasei, ceea ce provoacă helicobacterioză cronică Astfel, imunitatea celulară, precum și cea umorală, nu își joacă rolul protector Mai mult, fără a avea proprietăți protectoare, factorii de imunitate umorală și celulară pot deveni imunopatologici Există tipuri principale de reacții imunopatologice: atopice, autoimune, imunocomplex și mediate celular Toate au loc în patogeneza patologiei gastroduodenale, deși rolul diferitelor tipuri de reacții este ambiguu Prezența antigenelor de membrană în helicobacterioză similară cu antigenele din sângele uman Lewis (mimica antigenică) nu numai că permite agentului patogen să evite influența imunității locale, dar declanșează și mecanismele de "imunizare încrucișată", adică o componentă autoimună este realizată în patogeneza bolilor asociate cu Helicobacter În cazul helicobacteriozei, se formează local și se elimină local o cantitate semnificativă de complexe imune care conțin auto- și heteroantigeni Acest lucru conferă reacției imunopatologice un focar deosebit și o menține Stimularea antigenică prelungită se reflectă și în exprimarea antigenelor DR din clasa II HLA de către celulele non-limfoide, în primul rând celulele endoteliale și epiteliale, care devin celule prezentatoare de antigen facultative ("neprofesionale") O creștere a numărului de celule prezentatoare de antigen este unul dintre pașii esențiali în patogeneza unei boli autoimune Celulele prezentatoare de antigen "non-profesionale" nu sunt capabile să inițieze un răspuns cu drepturi depline mediat de celulele T, specific antigenului În același timp, joacă rolul de a întări și menține reacțiile inflamatorii tisulare În ciuda faptului că în helicobacterioză au fost studiați și descriși în principal factori proinflamatori și care cauzează țesutul gastric, există mecanisme care pot proteja organismul de colonizarea H, pylori Ele reprezintă un sistem complex, incluzând: - bariera fizica: strat protector de mucus, strat epitelial, motilitate; - efecte exogene: componente alimentare, antioxidanți, medicamente, creșterea excesivă a microorganismelor cu proprietăți protectoare, precum bacteriile din genul Lactobacillus etc ; - sinteza de prostaglandine cu proprietati citoprotectoare; - flux sanguin suficient; - componente secretate; - regenerarea celulară; - cascada complementului; - proteine de fază acută, în special proteina C-reactivă, care ajută la legarea complementului și a antigenelor; - fagocitoză: neutrofile, macrofage; - imunitatea umorală (limfocite B, anticorpi) și mediată celular (limfocite T, celule NK, citokine) Cursul și rezultatul bolii sunt determinate de predominanța factorilor agresivi sau de protecție Gastrita autoimună (tip A) (atrofică endogenă) Acum s-a dovedit în mod convingător că gastrita atrofică este rezultatul unui proces autoimun Se caracterizează prin predominanța atrofiei celulelor parietale și principale foarte diferențiate în glandele fundice ale stomacului și înlocuirea lor cu altele formatoare de mucus mai primitive Cauza directă a dezvoltării atrofiei fără o reacție inflamatorie activă este producerea de autoanticorpi la celulele parietale, care, prin legarea de acestea, lezează glandele fundice, ducând la moartea celulelor foarte diferențiate (reacții imunopatologice de tip II) Există un grad ridicat de corelație între conținutul de anticorpi antiparietali, prevalența gastritei și severitatea atrofiei mucoasei Dacă se produc anticorpi nu numai pentru celulele parietale, ci și pentru factorul intern al lui Castle, atunci legătura sa cu vitamina B este blocată și gastrita A este combinată cu anemia cu deficit de B Pentru a fi inclus în patogeneza mecanismului imunopatologic este necesară o predispoziție genetică Să presupunem o moștenire autosomal dominantă În acest caz, orice, chiar și o leziune ușoară a membranei mucoase, duce la faptul că celulele parietale afectate dobândesc proprietățile unui antigen, pe care se formează anticorpi Ulterior, anticorpii se leagă de celulele parietale normale, ducând la moartea acestora Ca urmare a atrofiei mucoasei gastrice și a morții glandelor principale, există o scădere persistentă a funcției secretoare a stomacului, o trăsătură distinctivă a cărei rezistență la stimulare Una dintre posibilele cauze ale gastritei cronice A este considerată a fi o varietate de alergii, în special alimente Aparent, în timpul nostru, utilizarea extrem de răspândită de către populație a alimentelor și băuturilor neobișnuite de import creează premise reale pentru o creștere bruscă a frecvenței gastritei alergice La unii pacienți cu ulcer peptic pe fondul stadiilor inițiale ale obstrucției duodenale cronice Capitolul se determină hiperglobulinemia E, caracteristică reacţiilor atopice de tip I (neasociată cu helicobacterioză) Gastrita C (reactivă, chimică) În dezvoltarea sa - conform vederilor moderne - mecanismele imunologice au o importanță mică Gastrita eozinofilă Etiologia acestei boli nu este cunoscută cu exactitate, dar asocierea sa frecventă cu boli atopice (astm bronșic, eczeme) sugerează implicarea reacțiilor imunopatologice de tip I în patogeneza ei Gastrita granulomatoasă Se detectează la pacienții cu boli mediate de reacții imunopatologice de tip celular (tip IV conform RR Coombs) ulcer peptic Boala ulceroasă peptică (PU) a stomacului și duodenului este asociată cu helicobacterioză (H pylori se găsește în , % din cazuri), precum și cu gastrită și duodenită active Distrugerea mucoasei este cauzată de formele în formă de S ale agentului patogen capabile să producă citotoxine - vacuolizante și CaGA - toxină, - % din tulpinile de H pylori au această capacitate Dacă tulpina de H pylori nu este capabilă să producă citotoxina vacuolantă, atunci probabilitatea de ulcerație este neglijabilă Riscul de a dezvolta PU la pacienții cu gastrită și duodenită cauzate de H pylori este de de ori mai mare decât la pacienții cu mucoase normale În acest sens, ulcerul peptic și gastrita cronică (gastroduodenita) pot fi reprezentate ca o singură boală din punct de vedere etiologic și patogenetic O predispoziție genetică este, de asemenea, necesară pentru dezvoltarea unui ulcer Factorii ereditari care contribuie la dezvoltarea PU includ: agresivitatea crescută a sucului gastric, deficiența congenitală a mucusului fucomucoproteinelor, deficitul de SIgA și prostaglandine, grupa sanguină (persoanele cu grupa sanguină ( ) și cu factor Rh pozitiv se îmbolnăvesc mai des și mai grav), poartă antigenele HLA B , B , B Influențe exogene - erorile alimentare, stresul, obiceiurile proaste joacă doar un rol auxiliar, agravează evoluția unei boli existente Patogenia PU se bazează pe un dezechilibru între factorii de agresiune și apărare Apariția bolii este posibilă atât cu o creștere a agresivității, cât și cu o slăbire a factorilor de protecție În formarea unui ulcer duodenal este mai importantă creșterea factorilor de agresiune, iar în cazul unui ulcer stomac - slăbirea factorilor de protecție Cele de mai sus se aplică nu numai factorilor fizici și chimici, ci și factorilor imunopatologici descriși în secțiunea despre gastrita cronică Localitatea apariției unui defect ulcer nu poate fi explicată decât ținând cont de componenta vasculară - eroziunea și ulcerul se formează la locul ischemiei locale, ceea ce reduce drastic rezistența membranei mucoase Ischemia poate fi rezultatul hemoragiei sau trombozei, inclusiv formarea de cheaguri de sânge "albe" formate de neutrofile Tromboza apare și în focarul inflamației active sub influența anumitor mediatori: factor de activare a trombocitelor (PAF), leucotrienă B , factor de necroză tumorală (TNF) Celulele epiteliale sunt deteriorate de neutrofile, proteaze și radicalii liberi de oxigen generați în timpul inflamației În zona inferioară a ulcerului, se găsesc de obicei semne de vasculită, se presupune natura sa imunopatologică (cum ar fi fenomenul Arthus) Există indicii de participare la ulcerogeneza reacțiilor imunopatologice mediate celular cu formarea unui granulom sau infiltrare mononucleară cu formarea de noi foliculi limfatici Pentru această reacție, un factor important este prezentarea pe termen lung a antigenului cu stimularea macrofagelor, care este caracteristică helicobacteriozei Cu un grad ridicat de sensibilizare sau cu doze mari de antigen, poate apărea necroză masivă (imunodistrucție) La unii pacienți cu ulcer peptic pe fondul stadiilor inițiale ale obstrucției duodenale cronice, se determină hiperglobulinemia E, care este caracteristică reacțiilor atopice de tip I H pylori inhibă epitelizarea defectelor mucoasei formate cu participarea sa, inclusiv mecanismele care împiedică repararea activă a mucoasei prin stimularea apoptozei (moartea celulară programată) În ultimii ani s-a dovedit rolul citokinelor, în special al celor proinflamatorii, în imunopatogeneza și distrugerea în boala ulcerului peptic În stadiile incipiente ale exacerbarii PU, conținutul de IF-y, IL- p, apoi IL- , a-TNF, crește, în etapele ulterioare - IL- , în timp ce nivelul de IF-y, IL- p , IL- , IL- este redusă O creștere persistentă pe termen lung a conținutului de a-TNF cu un nivel relativ scăzut de IL- este nefavorabilă din punct de vedere prognostic, deoarece indică o intensitate pronunțată a proceselor inflamatorii, o scădere a răspunsului imun O creștere a conținutului de citokine - activarea sistemului de citokine - ar trebui considerată ca un indicator al activității, progresiei bolii, implicarea sistemului imunitar în procesul patologic, dezechilibrul acestuia Terapia ulcerului peptic, însoțită de o scădere a concentrației de interleukine proinflamatorii în sângele periferic, reflectă dinamica pozitivă a bolii și eficacitatea tratamentului Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Schematic, imunopatogeneza PU poate fi reprezentată astfel: infecție cu tulpini ulcerogene de H pylori - "suprimarea reacțiilor locale de protecție; persistența pe termen lung a agentului patogen -" hipersensibilizare a organismului ca urmare a unui dezechilibru între rata a aportului și eliminării antigenului; includerea răspunsurilor imune mediate de celule T și activarea citokinelor proinflamatorii apariția și activarea unui răspuns inflamator - eliberarea mediatorilor inflamatori reacție vasculară locală de arsură (spasm, permeabilitate crescută, tromboză) -> hipoxie tisulară -> imunodistrucție -> formare ulcer -> cicatrizare Astfel, baza dezvoltării ulcerului peptic este prevalența proceselor de patogeneză asupra proceselor de sanogeneză, care în cele din urmă contribuie la perturbarea mecanismelor de autoreglare a sistemului gastroduodenal și formarea unui ulcer Capitol REFL YUKS-ESOPH AGIT (BOALA DE REFLUX GASTROESOFAGIAN) Definiție Esofagita de reflux sau boala de reflux gastroesofagian (GERD) este o aruncare spontană, repetată în mod regulat, a conținutului gastric sau duodenal în esofag, care duce la afectarea esofagului distal și la apariția simptomelor caracteristice (arsuri la stomac, dureri retrosternale, disfagie) Vorbind despre BRGE, este necesar să subliniem următoarele: - la persoanele practic sănătoase se observă refluxul conținutului gastric în esofag; - acidificarea suficient de lungă a esofagului distal poate să nu fie însoțită de simptome clinice și semne morfologice de esofagită; - adesea cu simptome severe de BRGE, nu există modificări inflamatorii la nivelul esofagului Epidemiologie Adevărata prevalență a bolii este puțin studiată, ceea ce este asociat cu o mare variabilitate a manifestărilor clinice - de la arsuri la stomac care apar episodic până la semne clare de esofagita de reflux complicată Acest lucru a fost arătat clar de D Castell ( ), care a propus schema "iceberg" GERD: La majoritatea pacienților, simptomele sunt ușoare și sporadice, nu merg la medici, ci iau singuri antiacide sau folosesc sfatul prietenilor (refluxuri "telefonice") - aceasta este partea subacvatică a "icebergului" Partea de mijloc, deasupra apei, a aisbergului este formată din pacienți cu esofagită de reflux cu simptome severe sau persistente, dar fără complicații, care necesită tratament regulat - refluxuri "ambulatorii" Vârful aisbergului sunt pacienții care au dezvoltat complicații (ulcere peptice, sângerări, stricturi) - refluxuri "de spital" În rândul populației adulte din SUA, frecvența arsurilor la stomac, principalul simptom al GERD, este de - %, dar doar % primesc tratament pentru esofagită de reflux (S Speshler, ) R Jones (Marea Britanie, ), după ce a examinat de pacienți selectați la întâmplare, a remarcat prezența arsurilor la stomac în %, iar % au suferit de arsuri la stomac de peste ani și doar un sfert dintre aceștia au consultat medicii în acest sens Etiologie BRGE este o boală multifactorială Există următorii factori predispozanți: - stres; - postură; - obezitate; - sarcina; - fumatul; - hernie hiatală; - medicamente (antagonişti de calciu, anticolinergice, [J-blocante, etc ) Dezvoltarea bolii este asociată cu o serie de motive: Cu insuficiență a sfincterului esofagian inferior Cu refluxul conținutului gastric și duodenal în esofag Cu scăderea clearance-ului esofagian Cu scaderea rezistentei mucoasei esofagiene Cauza imediată a esofagitei de reflux este contactul prelungit al conținutului gastric (acid clorhidric, pepsină) sau duodenal (acizi biliari, tripsină) cu mucoasa esofagiană Patogeneza Deoarece presiunea în stomac este mai mare decât în cavitatea toracică, refluxul conținutului gastric în esofag ar trebui să fie un fenomen constant Cu toate acestea, datorită mecanismelor de blocare ale cardiei, apare rar, pentru o perioadă scurtă de timp (mai puțin de minute) și, ca urmare, nu este considerată o patologie Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Refluxul esofagian trebuie considerat patologic dacă timpul necesar pentru ca pH-ul să ajungă la , sau mai mic depășește , % din timpul total de înregistrare O serie de factori contribuie la dezvoltarea refluxului patologic al conținutului gastric în esofag Printre ei: - insuficiența sfincterului esofagian inferior; - episoade tranzitorii de relaxare a sfincterului esofagian inferior; - insuficienta clearance-ului esofagian; - modificări patologice la nivelul stomacului, care cresc severitatea refluxului fiziologic Un grup de factori care formează insuficiența sfincterului esofagian inferior Funcția de protecție, "anti-reflux" a sfincterului esofagian inferior (LES) este asigurată prin menținerea tonusului mușchilor acestuia, a lungimii suficiente a zonei sfincterului și a locației unei părți a zonei sfincterului în cavitatea abdominală Presiunea în LES în repaus este în mod normal de - mm Hg Art , care depaseste presiunea bazala in esofag si cavitatea stomacului Tonul sfincterului este influențat de fazele respirației, poziția corpului, aportul alimentar etc Deci, noaptea, tonusul sfincterului esofagian inferior este cel mai ridicat; scade odata cu consumul de alimente La o proporție destul de mare de pacienți care suferă de BRGE, este detectată o scădere a presiunii bazale în LES; în alte cazuri, se observă episoade de relaxare tranzitorie a mușchilor acestuia S-a stabilit că factorii hormonali joacă un rol în menținerea tonusului LES Efectul relaxant al progesteronului este considerat a fi un contributor semnificativ la dezvoltarea simptomelor GERD la femeile gravide O serie de medicamente și unele alimente (Tabelul ) ajută la reducerea presiunii bazale în LES și la dezvoltarea sau menținerea refluxului patologic O lungime suficientă a zonei sfincterului și a segmentului intraabdominal al LES servește, de asemenea, ca un element important factor antireflux Lungimea totală a zonei sfincterului este de la la cm Cu o scădere a acestei valori și/sau o scădere a lungimii segmentului intra-abdominal al sfincterului, care este influențată de presiunea intra-abdominală pozitivă, probabilitatea a dezvoltării refluxului patologic crește Locația unei părți a zonei sfincterului în cavitatea abdominală, sub diafragmă, servește ca un mecanism adaptativ înțelept pentru a preveni refluxul conținutului gastric în esofag la înălțimea inhalării, într-un moment în care creșterea presiunii intraabdominale contribuie la acest La înălțimea inhalării în condiții normale, segmentul inferior al esofagului este "prins" între crura diafragmei În cazurile de formare a unei hernii a deschiderii esofagiene a diafragmei, segmentul final al esofagului este deplasat deasupra diafragmei "Prinderea" părții superioare a stomacului de către picioarele diafragmei perturbă evacuarea conținutului acid din esofag Relaxarea tranzitorie a LES - sunt episoade de spontane, neasociate cu aportul alimentar, o scadere a presiunii in sfincter pana la nivelul presiunii intragastrice cu durata mai mare de s Motivele dezvoltării relaxării tranzitorii a LES și posibilitatea corectării medicamentoase a acestei tulburări nu sunt bine înțelese Un factor declanșator probabil poate fi întinderea corpului stomacului după masă Se pare că relaxarea tranzitorie a LES este cea care provoacă reflux gastroesofagian în condiții normale și principalul mecanism patogenetic de dezvoltare a refluxului la pacienții cu BRGE cu presiune normală în LES Un grup de factori care contribuie la scăderea clearance-ului esofagian Datorită peristaltismului esofagului și secreției de bicarbonați de către glandele esofagiene, se menține curățarea naturală ("curățarea") a esofagului de conținutul acid, iar în mod normal pH-ul apei intraesofagiane nu depășește Mecanismele naturale prin care se efectuează degajarea sunt următoarele: tabelul Medicamente, componente alimentare și alte efecte nocive care reduc presiunea în sfincterul esofagian inferior Medicamente Componente alimentare, obiceiuri proaste Medicamente anticolinergice Alcool Agonişti p-andrenoceptori (izoprenalină) care conţin grăsimi Teofilină cofeinizată Benzodiazepine Ciocolata Blocante ale canalelor de calciu (nifedipină, verapamil) Mentă Opioide Nicotina Capitolul - gravitatie; - activitatea motorie a esofagului: a) peristaltismul primar (acțiunea de a înghiți și o undă peristaltică mare inițiată prin deglutiție); b) peristaltism secundar, observat în absența deglutiției, care se dezvoltă ca răspuns la distensia esofagului și/sau la o schimbare a pH-ului intraluminal spre valori scăzute; - salivație; bicarbonații conținuti în salivă neutralizează conținutul de acid Încălcarea acestor legături contribuie la scăderea "curățării" esofagului de conținutul acid sau alcalin care a intrat în el Modificări patologice la nivelul stomacului, care cresc severitatea refluxului fiziologic Distensia stomacului este însoțită de o scădere a lungimii LES, o creștere a frecvenței episoadelor de relaxare tranzitorie a LES Cele mai frecvente condiții în care există o întindere a stomacului pe fundal (sau fără) o încălcare a evacuării conținutului său: - obstrucția mecanică (cel mai des observată pe fondul stenozei cicatricial-ulcerative a pilorului, bulbului duodenal, leziunii tumorale) contribuie la creșterea presiunii intragastrice, la distensia stomacului și la dezvoltarea refluxului patologic în esofag; - tulburări de reglare nervoasă și relaxare a corpului stomacului în timpul meselor (cel mai adesea ca o consecință a vagotomiei, o manifestare a neuropatiei diabetice; cu gastropareză idiopatică observată după infecții virale); - extinderea excesivă a stomacului în timpul supraalimentării, aerofagie Tabloul clinic Cele mai caracteristice manifestări ale BRGE includ: - arsuri la stomac; - regurgitare; - un complex de simptome asociat cu dezvoltarea esofagitei peptice de severitate variată (durere în spatele sternului și în jumătatea stângă a toracelui; înghițire dureroasă (odinofagie), disfagie); - un complex de simptome asociat cu afectarea tractului respirator superior ca urmare a microaspirației conținutului modificat al esofagului și a efectelor sale reflexe (tuse prelungită, răgușeală, laringită, sindrom bronho-obstructiv); - distrugerea smalțului dentar Din păcate, severitatea manifestărilor clinice nu reflectă pe deplin severitatea refluxului În mai mult de % din cazuri, episoadele de scădere a pH-ului intraesofagian sub nu sunt însoțite de senzații subiective Diagnosticare La radiografierea esofagului, este posibil să se stabilească pătrunderea contrastului din stomac în esofag, pentru a detecta o hernie a deschiderii esofagiene a diafragmei O metodă mai fiabilă pentru detectarea refluxului gastroesofagian este pH-metria pe termen lung a esofagului, care permite evaluarea frecvenței, duratei și severității refluxului Scintigrafia esofagului cu un izotop radioactiv de tehnețiu Reținerea izotopului primit în esofag mai mult de minute indică o încetinire a clearance-ului esofagian Studiul pH-ului zilnic și clearance-ul esofagian vă permite să identificați cazurile de reflux înainte de dezvoltarea esofagitei Principala metodă de diagnosticare a BRGE este endoscopică Endoscopia poate confirma prezența esofagitei de reflux și poate evalua severitatea acesteia În conformitate cu clasificarea endoscopică a lui Savary și Miller, există grade de esofagită: gradul I - eroziune separată neconfluentă și/sau eritem al esofagului distal; gradul II - leziuni erozive, confluente, dar care nu captează întreaga suprafață a mucoasei; gradul III - leziuni ulcerative ale treimii inferioare a esofagului, care se contopesc si acoperă întreaga suprafață a mucoasei; gradul IV - ulcer cronic al esofagului; stenoză, esofag Barrett (metaplazia cilindrică a mucoasei esofagiene) Complicațiile esofagitei de reflux Ulcerele peptice ale esofagului sunt observate la - % dintre pacienti nyh BRGE, în % dintre ele sunt complicate de perforație, cel mai adesea în mediastin Pierderea de sânge acută și cronică de diferite grade este observată la aproape toți pacienții cu ulcer peptic al esofagului, iar jumătate dintre aceștia sunt severe Stenoza esofagiană stabilizează boala: disfagia progresează, sănătatea se înrăutățește, greutatea corporală scade Stricturile esofagiene apar la aproximativ % dintre pacienții cu BRGE Simptomele clinice de stenoză (disfagie) apar atunci când lumenul esofagului se îngustează la cm O complicație gravă a BRGE este esofagul Barrett, deoarece crește brusc (de - de ori) riscul de a dezvolta cancer Pe fondul metaplaziei cilindrice a epiteliului, se formează adesea ulcere peptice și se dezvoltă stricturi esofagiene Esofagul Barrett se găsește în endos Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE copii la - % dintre pacienții cu BRGE Din punct de vedere clinic, esofagul Barrett se manifesta prin simptome generale ale esofagitei de reflux si complicatiile acesteia Diagnosticul esofagului Barrett trebuie confirmat histologic (detecția epiteliului scuamos columnar mai degrabă decât stratificat în probele de biopsie) Tratament Scopul tratamentului este ameliorarea simptomelor, îmbunătățirea calității vieții, tratarea esofagitei și prevenirea sau eliminarea complicațiilor Tratamentul pentru BRGE poate fi conservator sau chirurgical I Tratament conservator Tratamentul conservator include: - recomandarea pacientului a unui anumit stil de viata si alimentatie; - luarea de antiacide și derivați ai acidului alginic; - medicamente antisecretorii (blocante ale receptorilor histaminici H si inhibitori ai pompei de protoni); - procinetice care normalizează motilitatea (activarea peristaltismului, creșterea activității LES, accelerarea evacuării din stomac) Recomandări generale privind regimul și dietă Regulile de bază pe care pacientul trebuie să le respecte: - dupa masa, evita sa te apleci in fata si nu te culca; - dormi cu capul ridicat; - nu purtați îmbrăcăminte strâmtă și curele strânse; - evita mesele mari; - nu mâncați noaptea; - limitarea consumului de produse care determina scaderea presiunii LES si au efect iritant (grasimi, alcool, cafea, ciocolata, citrice); - renunțe la fumat; - evita acumularea excesului de greutate corporala; - evitați să luați medicamente care provoacă reflux (anticolinergice, sedative și tranchilizante, inhibitori ai canalelor de calciu, f-blocante, teofilină, prostaglandine, nitrați) Antiacide și alginați Terapia antiacide are ca scop reducerea agresiunii acido-proteolitice a sucului gastric Prin creșterea pH-ului intragastric, aceste medicamente elimină efectul patogen al acidului clorhidric și al pepsinei asupra mucoasei esofagului În prezent, agenții alcalinizanți sunt produși, de regulă, sub formă de preparate complexe, având la bază hidroxid de aluminiu, hidroxid de magneziu sau bicarbonat, adică antiacide neabsorbabile (fosfalugel, maalox, magalfil etc ) Cea mai convenabilă formă farmaceutică cu BRGE sunt geluri De obicei, medicamentele se iau de ori pe zi după - de minute după mese, când arsurile la stomac și durerile retrosternale sunt cele mai frecvente și noaptea De asemenea, se recomandă să respectați următoarea regulă: fiecare atac de durere și arsuri la stomac trebuie oprit, deoarece aceste simptome indică lezarea progresivă a mucoasei esofagiene În tratamentul esofagitei de reflux, preparatele care conțin acid alginic s-au dovedit bine Aceste medicamente includ topalkan (to-paal), care, împreună cu hidroxid de aluminiu și carbonat de magneziu, conține acid alginic Acidul alginic formează o suspensie antiacidă spumoasă care plutește pe suprafața conținutului gastric și pătrunde în esofag în caz de reflux gastroesofagian, oferind un efect terapeutic Conform literaturii de specialitate, cu esofagită de reflux stadiul I topalkan poate fi folosit ca monoterapie, cu esofagită de reflux P-Sh st Topal-kan trebuie suplimentat cu medicamente antisecretorii Medicamente antisecretorii Scopul terapiei antisecretorii pentru BRGE este de a reduce efectul dăunător al conținutului gastric acid asupra mucoasei esofagiene în refluxul gastroesofagian Blocanții receptorilor β de histamină (ranitidină, famotidină) au găsit cea mai largă utilizare în esofagita de reflux Numeroase studii clinice cu blocante ale receptorilor H au arătat că după săptămâni de tratament, vindecarea defectelor mucoasei esofagiene are loc la - % dintre pacienți În ultimii ani, au apărut medicamente antisecretorii fundamental noi - blocanții H + -K + -ATPazei (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol) Prin inhibarea pompei de protoni, acestea asigură o suprimare pronunțată și prelungită a secreției de acid gastric Inhibitorii pompei de protoni sunt mai ales eficienți în esofagita peptică eroziv-ulcerativă, oferind cicatrici ale zonelor afectate în - % din cazuri după - săptămâni de tratament Cu toate acestea, medicamentele antisecretorii, care contribuie la vindecarea leziunilor erozive și ulcerative ale esofagului, nu elimină refluxul ca atare Procinetica Prokineticele au un efect antireflux Unul dintre primele medicamente din acest grup a fost blocantul central al receptorilor dopaminergici metoclopramida (cerucal, raglan) Metoclopramida intensifică eliberarea de acetilcolină în tractul gastrointestinal (stimulează motilitatea stomacului, intestinului subțire și esofagului), blochează receptorii centrali de dopamină (impact asupra centrului vărsăturilor și asupra centrului de reglare a motilității gastrointestinale) Metoclopramida crește tonusul LES, accelerează evacuarea din stomac, are un efect pozitiv Capitolul , Esofagita de reflux (boala de reflux gastroesofagian) efect asupra clearance-ului esofagian și reduce refluxul gastroesofagian Dezavantajele metoclopramidei includ efectul central nedorit (dureri de cap, insomnie, slăbiciune, impotență, ginecomastie, tulburări extrapiramidale crescute) Recent, în locul metoclopramidei în esofagita de reflux, a fost folosit cu succes motilium (domperidona), care este un antagonist al receptorilor dopaminergici periferici Eficacitatea motilium ca agent procinetic nu o depășește pe cea a metoclopramidei, dar medicamentul nu trece prin bariera hematoencefalică și practic nu are efecte secundare Motilium este produs de Janssen, este prescris pentru masă ( mg) de ori pe zi cu - de minute înainte de mese Există date în literatura de specialitate cu privire la rezultatul pozitiv al monoterapiei cu motilium la pacienții cu stadiul I-II esofagită Cu esofagită de reflux stadiul III este necesar să se prescrie medicamente antisecretorii (famotidină, omeprazol) Un medicament promițător pentru tratamentul esofagitei de reflux este prepulside (cisapridă), un prokinetic gastrointestinal Este lipsit de proprietăți antidopaminergice; acțiunea sa se bazează pe un efect colinergic indirect asupra aparatului neuromuscular al tractului gastrointestinal Prepulsid mărește tonusul LES, crește amplitudinea contracțiilor esofagului și accelerează evacuarea conținutului stomacului În același timp, medicamentul nu afectează secreția gastrică, deci este mai bine să combinați prepulsid cu medicamente antisecretorii pentru esofagită de reflux Cu esofagita de reflux cauzată de refluxul conținutului duodenal (în primul rând acizii biliari) în esofag, care se observă de obicei în colelitiază, se obține un efect bun atunci când se administrează acid biliar ursodeoxicolic netoxic (ursofalk), care în acest caz este recomandabil să combina cu pre- pulsid II Interventie chirurgicala Scopul operațiilor care vizează eliminarea refluxului este restabilirea funcției normale a cardiei Indicații pentru tratamentul chirurgical: Eșecul tratamentului conservator Complicatiile BRGE (strictiuni, sangerari repetate) Pneumonie de aspirație frecventă Esofagul Barrett (din cauza pericolului de malignitate) Mai ales adesea, indicațiile pentru intervenție chirurgicală apar atunci când GERD este combinată cu o hernie a deschiderii esofagiene a diafragmei Principalul tip de intervenție chirurgicală pentru esofagita de reflux este fundoplicatura Nissen În prezent, metode de fundoplicatură laparoscopică sunt în curs de dezvoltare și implementare Alegerea metodei de tratament Alegerea metodei de tratament este asociată cu evoluția și cauza BRGE G Tytgat, susținând discuții la masă rotundă "Boala de reflux gastroduodenal" la I Săptămâna Gastroenterologică Comună din Atena ( ), a recomandat respectarea regulilor: - o boala usoara (esofagita de reflux stadiul - ) necesita un stil de viata deosebit si, daca este necesar, administrarea de antiacide sau blocante ale receptorilor H ; - cu severitate moderată (esofagită de reflux stadiul II), alături de aderarea constantă la un stil de viață și o dietă specială, este necesară utilizarea pe termen lung a blocantelor receptorilor H în combinație cu procinetice sau inhibitori ai pompei de protoni; - in boala severa (esofagita de reflux stadiul III) se prescrie o combinatie de blocanti ai receptorilor H si inhibitori ai pompei de protoni sau doze mari de blocanti ai receptorilor H si procinetice; - lipsa efectului tratamentului conservator sau formele complicate de esofagită de reflux sunt o indicație pentru tratamentul chirurgical GASTRITĂ CRONICĂ Capitol Definiție Gastrita cronică (CG) este un proces inflamator la nivelul mucoasei gastrice, caracterizat prin restructurarea sa structurală cu atrofie progresivă a epiteliului glandular, afectarea funcțiilor secretoare, endocrine și motorii ale stomacului Epidemiologie CG este cea mai frecventă boală a organelor interne Potrivit diferiților autori, frecvența CG este de aproximativ % din toate bolile sistemului digestiv și % din bolile stomacului Prevalența gastritei crește odată cu vârsta, așa că unii autori consideră că această afecțiune este asociată cu îmbătrânirea Etiologie CG este o boală polietiologică Cauze probabile: Autoanticorpi la celulele parietale (gastrita corpului) Infecția mucoasei gastrice cu H pylori (HP) și alte microorganisme (mai puțin frecvente) [Gastrospirillum hominis, virus herpes, citomegalovirus, flora fungică] (gastrită antral) Efectul dăunător al conținutului duodenal (acizi biliari, lisolecitină) asupra mucoasei gastrice în timpul refluxului acesteia Factori externi (nefiind cauze, contribuie la exacerbarea hepatitei cronice si la progresia bolii): Încălcarea dietei Alimente Fumat Alcool Factori interni (gastrita secundara): anemie cu deficit de fier Diabet Gușă toxică difuză Obezitatea Guta etc Patogeneza După patogeneză, se disting tipuri principale de CG: A, B, A + B, C (gastrită de reflux) și forme speciale, inclusiv polipoză, limfocitară, granulomatoasă, hipertrofică gigantică (boala Menetrier) etc Gastrita de tip A - gastrita fundică atrofică autoimună, care apare de câteva ori mai rar decât gastrita de tip B Gastrita de tip A se caracterizează prin atrofie progresivă a glandelor, aclorhidrie, hipergastrinemie, formarea de anticorpi antiparietali și dezvoltarea B | - anemie deficitara În această gastrită, în sucul gastric sunt detectați anticorpi la factorul intrinsec Există un nivel scăzut de IgA și IgG, moartea accelerată a celulelor epiteliale datorită pătrunderii limfocitelor activate prin membrana bazală a glandelor CG tip A este detectat la rudele apropiate, la indivizii cu un fundal imunitar modificat ereditar Se combina uneori cu tiroidita autoimuna, hipotiroidism, vitiligo , Gastrita de tip B - gastrită antrală asociată cu H pylori (gastrită bacteriană) H pyogі este o bacterie microaerofilă, Gram-negativă, descoperită acum ani de oamenii de știință australieni B Marshall și D Warren Au fost descrise specii și tulpini Astăzi a fost dovedit rolul HP în patogeneza gastritei acute și cronice, ulcerului gastric, ulcerului duodenal și chiar a cancerului gastric H pylori este cea mai frecventă infecție cronică umană, iar la multe persoane infectate gastrita cronică, gastroduodenita sunt latente și asimptomatice de mulți ani În acest caz, o persoană acționează ca un rezervor natural de infecție, transmițându-l altora pe cale fecal-oral sau oral-oral De Capitolul Potrivit diverșilor autori, în Occident, aproximativ - % din populația adultă este infectată cu HP Majoritatea oamenilor sunt infectați cu HP în copilăria timpurie prin sărutarea părinților, rudelor și prin mâinile murdare Mai mult, în țările în curs de dezvoltare, până în al -lea an de viață, % din populație este infectată cu HP La adulți, infecția are loc prin endoscoape și sonde prost procesate Infecția poate fi răspândită prin surse de apă, deoarece HP a fost cultivată din fecale, saliva și placa de pe dinții persoanelor infectate HP se protejează de sucul gastric acid agresiv cu ajutorul ureazei, o enzimă care descompune ureea Ionii de amoniu înconjoară bacteria, creând un nor alcalin și neutralizând astfel ionii de hidrogen HP colonizează antrul stomacului, deoarece doar aici există receptori de aderență pentru această bacterie Deteriorarea mucoasei gastrice apare atât direct de HP datorită amoniacului, proteazelor puternice și citotoxinelor, cât și indirect ca urmare a răspunsului factorilor de apărare imună și a formării de substanțe biologic active Gastrita de tip C este gastrita de reflux, care este cauzată de refluxul duodenogastric În cazul refluxului duodenogastric, refluxul biliar stimulează eliberarea de gastrină, iar numărul de celule producătoare de gastrină din antru crește Acizii biliari, fiind un detergent puternic, în prezența sucului pancreatic și a acidului clorhidric încalcă proprietățile protectoare ale barierei mucoasei gastrice, provoacă solubilizarea lipidelor membranei; are loc afectarea mucoasei gastrice cu difuzie inversă intensă a ionilor de hidrogen Adevărata gastrită de reflux se dezvoltă după o intervenție chirurgicală la stomac Clasificare Clasificarea modernă distinge cinci variante de CG: Gastrita fundică autoimună sau gastrită de tip A Asociat cu HP (bacterian) gastrită antrală sau CG tip B Condiționat chimic sau CG tip C (gastrită de reflux) Gastrita mixtă sau CG tip A + B Forme speciale de hepatită cronică: Gastrita rigidă antrală Gastrita hipertrofică gigantică (boala Menetrier) Gastrita eozinofilă, limfocitară, granulomatoasă Cu toate acestea, recent a fost adoptată o nouă clasificare internațională a CG Condițiile preliminare pentru crearea unei noi clasificări au fost următoarele prevederi privind CG În primul rând, gastrita cronică este una dintre cele mai frecvente boli ale sistemului digestiv În al doilea rând, cea mai frecventă cauză a gastritei este infecția cu Helicobacter pylori În prezent, nu există nicio îndoială cu privire la relația HP-gastrita cu ulcerul peptic, limfomul și cancerul gastric În al treilea rând, odată cu dezvoltarea teoriei HP, s-a deschis posibilitatea terapiei etiologice și a prevenirii acestor boli cu ajutorul medicamentelor anti-helicobacter (terapie de eradicare) Toate acestea au determinat necesitatea creării unei clasificări unificate a gastritei cronice, care să permită evaluarea dinamicii acesteia sub influența tratamentului O nouă clasificare internațională a gastritei a fost publicată la sfârșitul anului Este o modificare a sistemului Sydney, adoptată în și își păstrează principiul de bază - o combinație de etiologie, topografie și caracteristici histologice în diagnostic (vezi Tabelul ) Tabloul clinic Hepatita cronică de tip A apare predominant la vârsta mijlocie și înaintată, iar hepatita cronică de tip B apare mai des la o vârstă fragedă (până la % dintre pacienții cu hepatită cronică) Manifestările clinice sunt opționale și nespecifice În cazul hepatitei cronice de tip A, pot exista semne de "stomac flasc", iar cu tipul B - un "stomac iritabil", iar adesea natura și ritmul durerii nu diferă de cele din ulcerul peptic Această formă de hepatită cronică este considerată o afecțiune pre-ulcerativă Este diagnosticat în majoritatea cazurilor de ulcer antral și duodenal în boala ulceroasă peptică La unii pacienți sunt exprimate simptome de dispepsie intestinală (flatulență, zgomot și transfuzie în abdomen, diaree, constipație, scaun instabil) și sindrom astenonevrotic Semnele anemiei cu deficit de B în cazurile severe de hepatită cronică de tip A sunt pielea palidă, glosita, tulburările neurologice etc La palparea abdomenului în faza de exacerbare a bolii se determină durerea difuză difuză în regiunea epigastrică în hepatita cronică de tip A sau sensibilitatea locală în jumătatea dreaptă a epigastrului în zona de proiecție a pilorului în cazurile de hepatită cronică de tip B Forme speciale de gastrită: Gastrita rigidă (sclerozantă) antrală Sindroame de stenoză pilorică datorită deformării și îngustarii antrului Boala Menetrier (gastrită hipertrofică gigantică) Pliuri gigantice contorte ale mucoasei gastrice, adesea cu eroziuni multiple și acumulare abundentă de mucus; dureri în regiunea epigastrică, greață, vărsături, teca (datorită pierderii de proteine prin mucoasa alterată), cașexie, anemie Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Secreție normală sau redusă de acid clorhidric Aceste forme de CG se disting printr-o probabilitate semnificativă de malignitate Pentru identificarea acestora sunt obligatorii gastroscopia și examenul morfologic Gastrita eozinofilă, limfocitară, granulomatoasă (boala Crohn, tuberculoză, sarcoidoză, micoze) Diagnosticul acestor variante de CG se bazează pe metode de cercetare morfologică care relevă infiltrarea mucoasei gastrice de către anumite celule sau granuloame cu celule epitelioide în placa proprie Gastrita eozinofilă se caracterizează printr-o legătură cu boli alergice și colagenoze, iar în cazul gastritei limfocitare se observă aproape întotdeauna eroziunea mucoasei gastrice În cazul gastritei prin acțiunea medicamentelor, alcoolului, toxinelor exogene sau cauzate de reflux duodenogastric (dar nu și în cazurile de gastrită de reflux după rezecție gastrică sau CG tip C), se admite utilizarea termenului de "gastrită reactivă" Cursul gastritei cronice Apariția modificărilor atrofice ale mucoasei gastrice depinde direct de vârsta pacienților și de durata bolii Gastrita atrofică se răspândește proximal de la antr la corpul stomacului, adică se dezvoltă treptat o formă difuză de CG de tip B Slăbiciune, pierderea poftei de mâncare, simptome de "stomac lent", semne de polihipovitaminoză, insuficiență secretorie și deficiență B anemie o deosebesc de anemia antrală descrisă mai sus varianta de CG de acest tip și sunt aduse mai aproape de CG de tip A + B Acesta din urmă se formează atunci când CG tip A și tip B sunt combinate Metode de cercetare de laborator În studiul secreției gastrice, hipoaciditatea se relevă până la anaciditate (aclorhidrie) în hepatitele cronice de tip A; hiperaciditate sau normaciditate în majoritatea cazurilor de CG tip B Nivel ridicat de gastrină din sânge (normal până la ng/l) la pacienții cu hepatită cronică de tip A (atrofia celulelor parietale și scăderea producției de acid clorhidric stimulează secreția de gastrină) Anticorpi la celulele parietale și factorul intrinsec în hepatita cronică de tip A și la HP în gastrita de tip B tabelul Clasificarea internațională a gastritei Tip de gastrită Sinonime Factori etiologici Superficial neatrofic, N pylori antral difuz, alți factori Atrofic Autoimun cronic antral, interstițial, hipersecretor, tip B tip A, organism difuz Autoimun Stomacul multifocal asociat cu anemie pernicioasă cu H pylori, caracteristici nutriționale, factori de mediu Forme speciale Reflux chimic reactiv - iritanti chimici, gastrită, bilă de tip C, nesteroidiană Medicamente antiinflamatoare prin radiații limfocitar varilomorf, asociat idiopatic, mecanisme imunitare ale bolii celiace, Gluten izolat neinfecțios, H pylori boala Crohn, sarcoidoză, granulomatoza granulomatoza granulomatoza Wegener, Alergie alimentară eozinofilă, corpi străini, alergică idiopatică Alți alți alergeni Bacterii (cu excepția H pylori), virusuri infectioase, ciuperci, paraziti Capitolul Semne ale anemiei cu deficit de B la examen sânge periferic (indice de culoare ridicat, macroanizocitoză cu prezență de megalocite și megaloblaste, poikilocitoză, hipersegmentare a nucleilor neutrofilelor) și punctate măduvei osoase (hiperplazie ascuțită a germenului roșu cu predominanța megaloblastelor) la pacienții cu CG tip A, A + B și formă difuză de CG tip B (în cazurile de atrofie severă a mucoasei gastrice) Diagnosticul infecției cu H pylori: Diagnosticul primar al H pyiogy Diagnosticul infecției cu H pylori trebuie efectuat prin metode care detectează direct bacteria sau produșii ei metabolici în corpul pacientului Următoarele metode de diagnosticare satisfac aceste cerințe: Bacteriologic - însămânțarea unei biopsii a mucoasei gastrice pe mediu de diagnostic diferențial Morfologic - "standardul de aur" pentru diagnosticul H pylori - colorarea bacteriilor în preparatele histologice ale mucoasei gastrice conform Giemsa, albastru de toluidină, Wartin-Starry, Gent Citologic - colorarea bacteriilor în frotiuri-amprente ale specimenelor de biopsie ale mucoasei gastrice conform Romanovsky-Giemsa, Gram Respirator - determinarea izotopilor C sau C din aerul expirat de pacient Ele sunt eliberate ca urmare a digestiei ureei marcate in stomacul pacientului de catre uraza bacteriei H pylori Urază - determinarea activității ureazei într-o biopsie a mucoasei gastrice prin plasarea acesteia într-un mediu lichid sau asemănător gelului care conține un substrat, un tampon și un indicator Sub rezerva tuturor regulilor de implementare a metodelor și sterilizarea corespunzătoare a echipamentului endoscopic, diagnosticul primar al infecției cu H pylori este suficient pentru a începe terapia anti-Helicobacter dacă bacteria este detectată prin una dintre metodele descrise Diagnosticul eradicării Prin eradicare se înțelege distrugerea completă a bacteriei H pylori (atât formele vegetative, cât și cele cocice) în stomacul și duodenul uman Diagnosticul de eradicare trebuie efectuat nu mai devreme de - săptămâni după încheierea cursului de terapie anti-Helicobacter sau încheierea tratamentului cu orice antibiotice sau agenți antisecretori ai bolilor concomitente Diagnosticul eradicării se realizează prin cel puțin două dintre metodele de diagnosticare indicate, iar atunci când se utilizează metode de detectare directă a bacteriilor într-o biopsie a mucoasei gastrice (bacteriologică, morfologică, urează), este necesar să se studieze biopsii din organism a stomacului si biopsie din antru Metoda citologică de stabilire a eradicării nu este aplicabilă Screening și metode de reducere a costurilor de diagnosticare a infecției cu H pylori Pentru screening, se folosesc cel mai des metode bazate pe detectarea anticorpilor specifici anti-Helicobacter din clasele A și G în serul plasmei sau sângelui capilar al indivizilor examinați Cele mai studiate sunt următoarele metode serologice: - test imunosorbent legat; - teste rapide bazate pe imunoprecipitare sau imunocitochimie folosind sânge capilar al pacienților ca probă și cu îmbunătățirea culorii produselor de reacție Testele rapide pot fi utilizate pentru a reduce costul procesului de diagnostic primar al infecției H pylori, deoarece un rezultat pozitiv al testului într-o situație clinică clară face posibilă excluderea examenului endoscopic costisitor, precum și utilizarea metodelor de diagnostic direct Nu puteți utiliza teste rapide pentru a determina eradicarea după tratament Metode instrumentale și morfologice I Examinarea cu raze X: Metoda nu permite identificarea principalelor forme de CG Dar, cu ajutorul său, este posibil să se diagnosticheze boala Menetrier și gastrita rigidă antrală, pentru a exclude ulcerele, polipii, cancerul și alte boli ale stomacului, pentru a identifica încălcări ale funcției motorii a organului Gastroscopie: Determină localizarea leziunii stomacului (antrul și/sau corpul stomacului) și semnele inerente gastritei superficiale (hiperemia mucoasei) și atrofice (subțierea mucoasei) Cu toate acestea, aceasta este doar o aproximare a diagnosticului final al CG Studiul morfologic al specimenelor de gastrobiopsie (este de o importanță decisivă în diagnosticul diferitelor forme de CG): Tipuri histologice de hepatită cronică: - superficiale, cu leziuni ale glandelor fără atrofie, atrofice, atrofic-hiperplazice În gastrita de tip B predomină modificările inflamatorii Gastrita de tip A se caracterizează printr-un proces primar atrofic Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Modificările precanceroase ale mucoasei gastrice includ metaplazia intestinală și displazia (atipia) a epiteliului său Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial al CG se realizează cu următoarele boli: - dispepsie gastrica functionala, - ulcer peptic - tumori benigne si cancer de stomac Tratament Programele terapeutice sunt determinate de natura încălcărilor funcțiilor motorii și secretoare ale stomacului I Dieta Dieta, ritualul de mâncare, selecția alimentelor în funcție de toleranța individuală și de natura tulburărilor funcționale sunt importante (dieta de tip cu "stomacul iritabil" și cu "stomacul lent") II Medicamente pentru tratamentul "stomacului iritabil", cardio- și pilorospasm Mijloace care reduc aciditatea și volumul sucului gastric: Antiacide - almagel, maalox, phosphalugel etc Aceste medicamente sunt prescrise numai pentru durere, dacă sunt rare sau în mod regulat la , ore după masă și noaptea cu dureri frecvente Blocanți ai receptorilor colinergici Mp M - platifilin, atropină, metacină, clorosil și M (-gastrocepină colinolitică Acest medicament blochează selectiv receptorii β-colinergici ai stomacului și, prin urmare, nu provoacă efecte secundare (uscăciunea gurii, tahicardie, creșterea presiunii intraoculare, pareza acomodarii, hipotensiunea vezicii urinare etc ), inerente anticolinergicelor neselective Blocanți ai receptorilor H - cimetidină, ranitidină, famotitide Medicamente antispastice (pentru durere): medicamente miotrope - noshpa, halidor, fenikaberan III Tratamentul "stomacului flasc" Preparate pentru terapia de substituție pentru insuficiența secretorie: Acid clorhidric, diluat - picături în / cană de apă în timpul meselor; acid citric la vârful unui cuțit în / cană de apă sau cu ceai; suc gastric natural, - linguri cu mese; acidinpep-sin (betacid, acipepsol) , - , g în / - / pahar cu apă în timpul meselor Stimulanti ale secretiei gastrice - pentagastrina, medicamente care imbunatatesc circulatia sangelui in peretele stomacului (citocrom C, riboxin, eufillin, tren-) tal) Rețineți că utilizarea acestor medicamente pe fondul hipersecreției poate provoca o exacerbare a gastritei cronice Vitaminoterapia (grupa B, acid nicotinic, vitamina C) Preparate enzimatice: Festal, pancreatină, panzinorm, polizimă, trienzimă și alte medicamente din această serie, - comprimate, cu mese Medicamente care stimulează pofta de mâncare (amărăciune): Infuzii de pelin, trefoil, rădăcină de păpădie, rizomi de calamus etc Antagonişti ai receptorilor dopaminergici (cerucal, domperidonă, eglonil): Cerucal, domperidonă mg pe cale orală min inaintea meselor Medicamentele, crescând tonusul și peristaltismul stomacului, elimină greața, eructațiile și alte manifestări dispeptice Eglonil ( mg de ori pe zi) are și efect antidepresiv IV Sedative (tincturi de mamă, valeriană, păducel) și tranchilizante (diazepam, medazepam etc ) V Agenţi pentru tratamentul infecţiei HP ( - zile) pentru gastrita de tip B Principii de tratament Baza tratamentului este utilizarea terapiei combinate (cu trei componente): - capabil in studii controlate de a distruge bacteria Hei icobacter pylori in cel putin % din cazuri; - să nu provoace anularea forțată a terapiei de către un medic din cauza reacțiilor adverse (suportabile în mai puțin de % din cazuri) sau pacientului întreruperea administrării medicamentelor conform schemei recomandate de medic; - eficient cu o durată a cursului de cel mult - zile Regimuri de tratament: Terapie triplă de o săptămână cu blocante H+-K+-ATPaze standard de două ori pe zi (de exemplu, omeprazol mg de două ori pe zi sau pantoprazol mg de două ori pe zi sau lansoprazol mg de două ori pe zi) împreună: - cu metronidazol mg de ori pe zi (sau tinidazol mg de ori pe zi) plus claritromicină mg de ori pe zi; - sau cu amoxicilină mg de două ori pe zi plus claritromicină mg de două ori pe zi - sau cu amoxicilină mg de ori pe zi plus metronidazol mg de ori pe zi Terapie "quadro" de o săptămână, permițându-vă să adăugați combate eradicarea tulpinilor de Hei icobacter pylori rezistente la acțiunea antibioticelor cunoscute: Capitolul - Blocant H+-K+-ATPaza în doză standard de două ori pe zi (de exemplu, omeprazol mg de două ori pe zi sau pantoprazol mg de două ori pe zi sau lansoprazol mg de două ori pe zi) împreună: - cu un preparat de bismut (subcitrat de bismut coloidal sau galat de bismut sau subsalicilat de bismut) mg de ori pe zi (doza in termeni de oxid de bismut) impreuna: - cu tetraciclina mg de ori pe zi plus metronidazol mg de ori pe zi sau tinidazol mg de ori pe zi Scheme care utilizează blocanți ai receptorilor histaminei H ca medicament antisecretor: Ranitidină citrat de bismut mg de două ori pe zi în asociere cu tetraciclină mg de ori pe zi plus metronidazol mg de ori pe zi (durata tratamentului zile) Ranitidină-bismut-citrat mg de ori pe zi în asociere cu claritromicină mg de ori pe zi (durata tratamentului zile) Ranitidină-bismut-citrat mg de ori pe zi în asociere cu claritromicină mg de ori pe zi plus metronidazol (tinidazol) mg de ori pe zi (durata tratamentului zile) Reguli pentru utilizarea terapiei anti-Helicobacter: - utilizarea regimului de tratament nu duce la debutul eradicării - nu trebuie repetat; - schema utilizată nu a condus la eradicare - asta înseamnă că bacteria a dobândit rezistență la una dintre componentele regimului de tratament (derivați de nitroimidazol, macrolide); - dacă utilizarea unuia și apoi a altui regim de tratament nu duce la eradicare, atunci trebuie determinată sensibilitatea tulpinii de H pylori la întregul spectru de antibiotice utilizate; - apariția unei bacterii în corpul pacientului la un an după tratament trebuie privită ca o recidivă a infecției și nu o reinfecție Când infecția reapare, este nevoie de un regim de tratament mai eficient VI Tratamentul antiinflamator al hCG tip A: - sucralfat (venter) g de ori pe zi timp de de minute înainte de mese și seara timp de săptămâni; - plantaglucid in interior sub forma de granule, / - lingurita in / cana de apa calduta timp de de minute înainte de masă de ori pe zi sau o infuzie de pătlagină, mentă, mușețel, trefoil, sunătoare / cană cu de minute înainte de masă timp de săptămâni VIL Tratament pentru anemie cu deficit de B Dintre medicamente, vitamina B este de preferat cobalamidă: - mcg zilnic i/m sau mcg oral de ori pe zi până la normalizarea hemogramei și numirea ulterioară a unei doze de întreținere de medicamente ( mcg i/m - de ori pe lună sau pe cale orală, mcg pe zi) pe toată durata vieții pacientului VIII Tratament chirurgical Indicat la pacienții cu gastrită regid antrală Prognoza CG nu afectează semnificativ durata și calitatea vieții pacienților Remisiile spontane pe termen lung ale bolii sunt posibile Prognosticul se înrăutățește cu gastrita hipertrofică gigantică, la pacienții cu hepatită cronică tip A și pangastrită atrofică (A+B, formă difuză a hepatitei cronice B) datorită riscului crescut de apariție a cancerului gastric în aceste cazuri Ulcer peptic Capitol Definiție Ulcerul peptic (PU) este o boală cronică, care apare ciclic, caracterizată prin apariția în perioada de exacerbare a unui ulcer peptic al membranei mucoase a stomacului sau duodenului Etiologie Factori care contribuie la formarea ulcerului (factori de risc): Caracteristici constituționale și ereditare (grupa sanguină O, antigenul HLA-B , scăderea activității oCj-antitripsinei) Infecția cu H pylori Stresul influențează Fumatul Alcool Medicamente (antiinflamatoare nesteroidiene, glucocorticosteroizi) Produse chimice etc Patogeneza Atunci când N pylori (HP) intră în lumenul stomacului cu alimente, cu salivă înghițită sau de pe suprafața unui gastroscop sau tub gastric insuficient dezinfectat, bacteria se găsește într-un mediu extrem de agresiv față de acesta - acid clorhidric transformă sucul gastric într-un mediu practic nepotrivit pentru locuirea microorganismelor Dar HP, ca urmare a producției de urază, poate exista într-un mediu puternic acid Ureea, care intră în stomac din sânge prin transpirație prin pereții capilarului, este transformată de urează în amoniac și dioxid de carbon Amoniacul și dioxidul de carbon neutralizează acidul clorhidric al sucului gastric și creează o alcalinizare locală în jurul fiecărei celule bacteriene, oferind condiții destul de favorabile existenței acesteia În plus, Helicobacter într-un nor de amoniac este capabil de mișcare activă cu un capăt neflagelat înainte Înconjurat de urează și amoniac din lumenul stomacului HP pro se scufundă într-un strat de mucus protector, unde acest proces continuă Forma spirală și mobilitatea ridicată a microorganismului contribuie la acest proces, apoi bacteria aderă la epiteliul tegumentar-fost al antrului stomacului Unii microbi pătrund în lamina propria prin contacte interepiteliale Pe lângă alcalinizarea locală, în jurul celulelor bacteriene apare și o scădere locală a vâscozității mucusului gastric Mucina, proteina responsabilă de această vâscozitate, este distrusă eficient de mucinază, ale cărei molecule, ca și moleculele de urază, sunt situate în membrana exterioară a bacteriei HP, trecând printr-un strat de mucus protector, ajunge la peretele stomacului, căptușit cu epiteliu care produce mucus și celule endocrine care secretă gastrină sau somatostatina Numai pe suprafața celulelor care formează mucus există structuri moleculare care pot servi drept receptori de adeziune a Helicobacter pylori Acești receptori sunt, de asemenea, heterogeni ca structură: unii sunt formați din molecule de acid sialic, alții sunt lipide, iar alții sunt carbohidrați Din ultimul grup îi aparține așa-numita structură antigenă Lewis, care este caracteristică nu numai celulelor epiteliului superficial al stomacului, ci și eritrocitelor din grupa sanguină O (I) Ca urmare a aderenței dintre HP și suprafața epiteliului, se formează un contact destul de strâns, lățime de nu mai mult de câțiva nanometri, care în sine lezează celulele epiteliale La acesta din urmă apar imediat semne de distrofie, asociate inevitabil cu o scădere a activității funcționale a celulelor Reproducerea intensivă a Helicobacterului pe suprafața stratului epitelial duce la o colonizare aproape completă Acest lucru duce la deteriorarea epiteliului sub acțiunea fosfolipazelor, care asigură formarea de lecitine toxice din bilă, proteinaze care distrug tot felul, inclusiv complexe proteice protectoare, mucinaze care distrug mucusul, care acționează ca o barieră protectoare a epiteliului În plus, o alcalinizare ascuțită a membranelor celulelor epiteliale Capitolul din cauza amoniacului, duce la modificări ireversibile ale potențialului membranei, distrofie, moarte și descuamare a celulelor, care în cele din urmă deschide calea pentru Helicobacter pylori în profunzimea membranei mucoase În plus, amoniacul acționează asupra ambelor tipuri de celule endocrine Pe de o parte, mărește secreția de gastrină, pe de altă parte, suprimă secreția de somatostatina, ceea ce duce la creșterea secreției de acid clorhidric și la formarea acidității crescute a sucului gastric - cel mai important factor al agresiune în stadiul inițial al helicobacteriozei, care se caracterizează prin dezvoltarea gastritei antrale active În stratul submucos se formează un infiltrat inflamator, format din leucocite, limfocite, macrofage, plasmă și mastocite; o reacție de protecție la o leziune infecțioasă se încheie cu formarea de anticorpi O celulă bacteriană, de fapt, este un complex dintr-un număr mare de antigeni diferiți, fiecare dintre care este potențial capabil să inducă un răspuns imun la sine și să fie neutralizat de anticorpul corespunzător Un rol important în dezvoltarea inflamației îl joacă mediatorii inflamatori, care sunt produși chiar de HP, sau sunt eliberați din celulele distruse ale epiteliului inflamat Macrofagele și leucocitele sunt primele care răspund la apel Ei migrează în mod activ către membrana mucoasă și absorb HP Ca urmare a "dezmembrării" unei celule bacteriene în antigene separate, acestea intră în contact cu limfocitele B, asigurând transformarea lor blastică în celule plasmatice cu formarea de IgA În acest rol binecunoscut îl joacă și limfocitele T-helper ^i În procesul de formare a anticorpilor și în timpul fagocitozei, este eliberată o cantitate imensă de citokine - un grup de substanțe biologic active care stimulează reciproc participanții la reacția inflamatorie Mastocitele, de exemplu, ca răspuns la stimularea lor cu citokine, eliberează histamina, care crește permeabilitatea vasculară și facilitează migrarea tot mai multor celule noi care alcătuiesc infiltratul către locul inflamației din fluxul sanguin Anticorpii anti-HP sintetizați în stratul submucos intră atât în fluxul sanguin, cât și, după ce au depășit bariera epitelială, în stratul submucos al stomacului, unde se leagă eficient de celulele bacteriene și nu numai că neutralizează toxinele HP, dar contribuie și la moartea acestuia Astfel, se poate stabili un echilibru dinamic între populația de Helicobacter, pe de o parte, și factorii naturali de rezistență la infecție, pe de altă parte Gastrita antrală cronică formată se caracterizează printr-un echilibru instabil între HP, pe de o parte, și factorii de protecție ai macroorganismului, pe de altă parte De obicei, factorii de protecție ai macroorganismului nu sunt suficienți pentru a distruge complet populația bacteriană iar gastrita devine cronică, când perioadele de activare (exacerbare) pot fi înlocuite cu remisiune Desigur, cu ajutorul agenților antibacterieni sau imunostimulanților, este posibil să se schimbe echilibrul într-o direcție favorabilă și, odată cu eliminarea infecției mucoasei și a HP, să provoace o remisiune stabilă Activitatea inflamației poate crește sub influența factorilor adversi De exemplu, fumatul, stresul etc duc, în special, la un spasm al vaselor mici de sânge și, prin urmare, îngreunează ca acele celule implicate în formarea infiltratului inflamator să depășească ele, ceea ce duce la o scădere a eficacitatea răspunsului imun Helicobacter în condiții nefavorabile pentru acesta (activarea factorilor de imunitate, utilizarea agenților antibacterieni etc ) se poate transforma într-o formă cocică atipică, care se caracterizează prin pierderea multor antigene de suprafață, flageli, dar nu ureazei Această formă este mai puțin vulnerabilă atât la anticorpi, cât și la medicamente și, prin urmare, persistența HP devine mai stabilă În condiții favorabile, când efectul dăunător asupra populației dispare, Helicobacter se transformă din nou într-o formă cu drepturi depline în formă de S În această formă, Helicobacter este capabil să formeze o toxină (cel puțin jumătate din tulpinile sale au această capacitate), sub influența căreia membrana mucoasă a stomacului sau a duodenului poate suferi modificări "necrozante" cu formarea de eroziuni și ulcere într-o zonă relativ mică (de la câțiva milimetri până la câțiva centimetri în diametru), aceste celule sunt respinse, lamina propria, submucoasa și chiar stratul muscular al peretelui sunt distruse Un ulcer este de obicei un defect limitat în formă de crater până la două zeci de milimetri adâncime, plin de mase necrotice (un amestec de celule moarte în descompunere, fibrină și leucocite) Există doar HP în ulcer, deoarece nu are celule epiteliale cu drepturi depline care să adere la el Un ulcer vindecat se caracterizează prin formarea unei cicatrici de țesut conjunctiv dens, pe deasupra căreia apare un neoplasm al mucoasei Cu toate acestea, această membrană mucoasă nu dobândește niciodată o structură cu drepturi depline - constă din elemente de cicatrice și țesut pseudoepitelial, defect funcțional Dacă tulpina de Helicobacter nu este capabilă să sintetizeze toxina, atunci probabilitatea de ulcerație a mucoasei este neglijabilă În aceste cazuri, gastrita cronică va păstra o formă activă de flux fie pentru viață, fie pentru o perioadă semnificativă (până la un deceniu și jumătate sau mai mult) După această perioadă, se transformă, de regulă, în pangastrită cronică cu atrofie a glandelor și cu transformarea epiteliului gastric într-un epiteliu intestinal, care este lipsit de re Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE receptori la adezinele Helicobacter pylori, dar are o activitate de aspirație pronunțată, care nu este prezentă în epiteliul stomacului de tip normal Excesul de acid clorhidric, care apare inevitabil în stadiile incipiente ale gastritei, pătrunde în partea inițială a duodenului (în bulb) și acidifică puternic conținutul acestuia Acidul clorhidric acționează asupra așa-numiților neurotransmițători ai mucoasei gastrice (terminații nervoase de tip special) și, atunci când sunt excitați, generează un impuls nervos, datorită căruia sistemul muscular al ieșirii gastrice ejectează conținutul în secțiunea subiacentă Sub acțiunea acidului clorhidric, celulele epiteliului bulbului duodenal suferă metaplazie - o tranziție la o variantă structurală asemănătoare cu epiteliul de suprafață al antrului stomacului Ca urmare a metaplaziei gastrice, apar receptori de aderență ai Helicobacter, pe care colonizează În plus, procesul se dezvoltă în termeni generali conform unei scheme binecunoscute: dacă o tulpină de Helicobacter nu este capabilă să formeze o toxină, efectul său patogen este limitat la duodenita cronică sau, mai precis, la gastroduodenita (inflamația mucoasei gastrice, adesea antrul şi bulbul duodenal) Dacă tulpina poate sintetiza toxina, probabilitatea de ulcerație a membranei mucoase a bulbului devine extrem de mare în timpul exacerbării gastroduodenitei (aparent, sistemul de protecție local al membranei mucoase de efectul dăunător al factorilor de virulență Helicobacter este inferioară eficacității sale) la sistemul similar al stomacului) Consecința acestui lucru este o incidență mai mare a ulcerului peptic al bulbului duodenal decât a secțiunii de evacuare a stomacului Deci, gastrita cronică (gastroduodenită) și ulcerul peptic pot fi reprezentate ca o singură boală din punct de vedere etiologic și patogenetic De remarcat că în populația umană, evident, există (deși extrem de rari) indivizi cu o mucoasă gastrică normală funcțional, lipsiți de receptori de adeziune Helicobacter și deci invulnerabili la aceasta După ce a intrat într-un astfel de stomac, Helicobacter, în ciuda prezenței ureazei, ocolește tractul gastrointestinal și este excretat din acesta în mod natural La fel de sau aproape la fel de rare în populația umană există indivizi sortiți unui curs extrem de sever, continuu și adesea recidivant de ulcer peptic, dacă tulpina de Helicobacter a reușit să se adapteze excepțional de bine în corpul lor Riscul de a dezvolta ulcer duodenal în gastrita antrală severă și duodenita cauzată de HP depășește de aproape de ori valorile de control În același timp, cu o mucoasă normală, este practic egal cu zero S-a constatat că inflamatorii modificări semnificative ale membranei mucoase reduc proprietățile protectoare care protejează împotriva autodigestiei prin sucul gastric Deoarece gastrita și duodenita care preced ulcerul provoacă HP, putem vorbi despre participarea acesteia la apariția PU Aceste microorganisme sunt capabile să deterioreze ele însele membrana mucoasă După cum știți, pe suprafața sa există un strat de mucus hidrofob (insolubil) care conține fosfolipide, care protejează de contactul direct cu substanțele agresive, în special acidul clorhidric și pepsina Helicobacter, cu ajutorul enzimei pe care o produce - fosfolipaza, este capabil să distrugă acest strat și să deschidă calea pentru acidul clorhidric și pepsină și, astfel, să participe la ulcerogeneză O altă enzimă sintetizată de HP, ureaza și amoniacul format cu ajutorul ei, acționează în aceeași direcție Celulele epiteliale sunt deteriorate de neutrofile, proteaze și radicalii liberi de oxigen generați în timpul inflamației Astfel, în prezent există toate motivele pentru a afirma că Helicobacter joacă un rol principal în etiologia și patogeneza nu numai a ulcerelor gastrice, ci și a ulcerelor duodenale Acest lucru, cu toate acestea, nu contrazice ideea clasică a patogenezei PU: "Fără acid - fără ulcer" În , D Graham a propus să-l suplimenteze: "Fără HP - nicio recidivă a ulcerului" O serie de alți factori mărturisesc în favoarea rolului patogenetic al HP, pe lângă frecvența extrem de mare de contaminare a mucoasei gastroduodenale a pacienților cu colită ulceroasă Se știe că ulcerele se vindecă cu un tratament care vizează distrugerea HP, iar recidivele ulcerelor și exacerbarea (activarea) gastritei și duodenitei sunt întotdeauna combinate cu infecția mucoasei cu această bacterie, inclusiv reinfecția După îndepărtarea HP, hidrofobicitatea și compoziția normală a mucusului protector sunt restabilite Din tot ce s-a spus, nu rezultă că PU este o boală pur infecțioasă Alături de infecție, factorii agresivi, în primul rând acidul clorhidric, sunt importanți pentru dezvoltarea acesteia Aceasta explică faptul că ulcerele se vindecă în ciuda persistenței continue a HP sub influența medicamentelor antisecretorii De asemenea, este imposibil de explicat patogeneza PU doar pe baza teoriei acido-peptice Într-adevăr, "fără acid nu există ulcer", dar nici măcar secreția crescută de acid clorhidric la aproape jumătate dintre pacienți nu o provoacă Din toate acestea rezultă că o combinație de HP și acid clorhidric este necesară pentru dezvoltarea PU S-a dovedit că o creștere regulată a conținutului de gastrină din sânge este asociată cu gastrita antrală de Helicobacter pylori, iar gastrina nu numai că crește secreția de acid clorhidric de către celulele parietale, ci stimulează și proliferarea acestora Astfel, hipersecreția de acid clorhidric în helicobacterioză este asociată cu hiperfuncția și hiperplazia celulelor parietale Capitolul În cazurile în care etiologia PU nu este cunoscută, patogeneza bolii se explică prin tulburări ale reglării nervoase și endocrine a funcțiilor secretoare, motorii, endocrine ale stomacului și duodenului, alimentarea cu sânge a mucoasei acestor organe; care, în final, provoacă un dezechilibru între mecanismele "agresiv" (acid clorhidric, pepsină, accelerarea golirii gastrice) și "protector" (regenerare epitelială, producere de mucus, bicarbonați, prostaglandine, microcirculație) ale membranei mucoase Ulcerația sa apare ca urmare a predominării factorilor "agresivi" sau a slăbirii factorilor "de protecție" Importante în înțelegerea patogenezei ulcerelor sunt etapele (fazele) ulcerului Primul Durata etapei inițiale este de - ore, în această etapă, o barieră de protecție se rupe într-o zonă limitată a membranei mucoase a stomacului sau duodenului și există un impact maxim al factorilor agresivi care provoacă răspândirea ulcer în adâncime și lățime Al doilea Etapa de regenerare rapidă (sau vindecare timpurie) Durata aproximativ saptamani Factorii agresivi intră din nou în echilibru cu cei de protecție Această etapă se caracterizează prin leziuni vasculare, prezența unui număr mare de mase necrotice, edem pronunțat al mucoasei cu stază limfo- și capilară Macrofagele, limfocitele, celulele plasmatice, precum și factorii de creștere (epidermici, transformatori etc ) sunt atrași de zona afectată; are loc formarea diverșilor anticorpi, purificarea ulcerului din produsele de degradare; există procese intensive de formare a colagenului și regenerare a epiteliului, care necesită un consum semnificativ de energie După ore de la debutul formării ulcerului, se determină sinteza intensivă de ADN Al treilea Etapa de regenerare lentă (sau vindecare târzie) Continuă - săptămâni Factorii de creștere continuă să funcționeze, mecanisme imunitare care preiau rolul principal de protecție, factorii enzimo-hormonali funcționează mai intens Toate aceste componente duc la finalizarea epitelizării ulcerului, reconstrucția microcirculației, diferențierea celulelor și maturarea acestora Al patrulea Restaurarea activității funcționale a membranei mucoase Această etapă se poate încheia cu o restabilire completă a activității funcționale a celulelor (recuperare sau remisiune prelungită) sau să nu se termine; în acest din urmă caz, remisiunea va fi scurtă, boala recidivând des sau continuu Factorii hormono-enzimatici acţionează în principal în această etapă Clasificare Forma bolii: Mai întâi descoperit Recurent Localizarea ulcerelor: În stomac: - cardiacă și subcardială; - mediogastric (corp, curbură mică și mare); - antral; - canalul piloric În duoden (bulbar, postbulbar) Faza procesului: Exacerbare (defect ulcerativ, semne de inflamație în stomac sau duoden) Exacerbare care se estompează (cicatrice ulcerativă, rămân semne de inflamație) Remisie (cicatrice ulcerativă, dispariția manifestărilor inflamatorii) Cursul bolii: Severă (exacerbare de ori pe an sau mai mult) Moderat (exacerbare de ori pe an) Ușoară (exacerbare de dată în - ani sau mai puțin) Latentă (lipsa semnelor clinice, un ulcer este depistat întâmplător în timpul radiografiei sau gastroscopiei) Funcția secretorie: A crescut Normal Redus Aclorhidrie Complicații: Sângerare Penetrare Perforare Deformare cicatricială Stenoză pilorică: - compensate; - subcompensat; - decompensat Malignitate (ulcere gastrice) Tabloul clinic PU apare la % din populația adultă de - ori mai des la bărbați decât la femei Predomină pacienţii cu vârsta cuprinsă între - de ani S-a observat predispoziția ereditară: ulcerul peptic este observat de - ori mai des la rudele pacienților Raportul dintre ulcerele duodenale și ulcerele gastrice este de : Localizarea ulcerului determină principalele semne clinice Ulcere cardiace și mediogastrice - precoce ( - minute după masă), de obicei durere ușoară în regiunea epigastrică, sub orificiul xifoid Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE nodul (cu ulcere ale cardiei și regiunii subcardiale) cu posibilă iradiere în spatele sternului, în jumătatea stângă a toracelui sau în hipocondrul stâng Arsuri la stomac, eructații, greață, uneori vărsături Ulcere ale canalului piloric - paroxistice puternice fără ritm clar sau durere neclară, adesea constantă și independentă de alimente în jumătatea dreaptă a regiunii epigastrice Greața, vărsăturile după masă, pierderea în greutate sunt caracteristice Ulcere ale antrului și duodenului - de intensitate variabilă "foame", tardiv ( - ore după masă), dureri nocturne în jumătatea dreaptă a epigastrului, în apropierea buricului cu iradiere la spate (ulcere ale peretelui posterior) ), jumătatea dreaptă a toracelui și în hipocondrul drept Vărsături la apogeul durerii Constipație Sezonalitate pronunțată a exacerbărilor Spre deosebire de ulcerele bulbului duodenal, durerea în ulcerele extrabulbose este mai târziu (după - ore) și nu încetează imediat, ci după - de minute după ce a mâncat sau a băut sifon Combinația de ulcere ale duodenului și stomacului ( - % din cazuri) - polimorfismul manifestărilor clinice, absența frecventă a unui ritm caracteristic al durerii Pentru diagnosticul de PU este esențială identificarea rezistenței (dar nu a tensiunii) a mușchiului drept sau stâng al dreptului abdominal, durere punctuală la palparea abdomenului în zonele de proiecție ale stomacului și duodenului (la punctul duodenal situat în mijlocul liniei care leagă buricul şi punctul de intersecţie al liniei medii-claviculare drepte cu un arc costal) Semnele "tipice" ale PU sunt observate doar la % dintre pacienți Există mai multe tipuri de sindrom de durere: - aparitia sau intensificarea durerii dupa masa la pacientii cu ulcer duodenal; - lipsa de relatie intre aportul alimentar si durere; - durere constanta, paroxistica sau episodica Manifestările atipice ale PU includ și cazuri de evoluție nedureroasă cu predominanța simptomelor dispeptice, tulburări intestinale (constipație), scădere în greutate sau sindrom asteno-nevrotic în tabloul clinic Complicațiile ulcerului peptic Sângerare Se remarcă la - % dintre pacienții cu o durată a PU de la la de ani, mai des cu ulcere duodenale (în special cele postbulbare) decât cu ulcere gastrice Sângerarea masivă se manifestă prin slăbiciune bruscă, transpirație abundentă, paloarea pielii, extremități reci, puls ușor rapid și scăderea tensiunii arteriale Cu umplerea rapidă a stomacului de la sângele vărsat provoacă vărsături de sânge pur Cu sângerări minore, vărsăturile nu apar imediat, iar vărsăturile devine culoarea "zațului de cafea" Scaunul asemănător gudronului este un simptom tardiv al pierderii de sânge, deoarece se manifestă după - zile Uneori durerea dispare în timpul sângerării (simptomul lui Bergman) Pierderea de sânge ocultă (ascunsă) se manifestă prin semne de anemie feriprivă și un test Gregersen pozitiv Penetrare Penetrarea ulcerului în membrana seroasă și dincolo de aceasta în organele adiacente stomacului sau duodenului (ficat, pancreas, intestine etc ) Caracterizat printr-o istorie îndelungată de PU, durere persistentă care iradiază spre spate, hipocondru; eșecul tratamentului Ulcerele penetrante sângerează adesea Perforare La % dintre pacienți, poate exista un debut clinic al PU Apare mai des atunci când ulcerul este localizat pe peretele anterior al secțiunilor antrale, prepilorice, duodenului Perforarea este adesea precedată de durere crescută, tensiune ușoară în mușchii peretelui abdominal (stare preperforativă) Principalele simptome: apariția bruscă a unei "dureri de pumnal" acute în abdomenul superior cu răspândire rapidă în tot abdomenul, vărsături, încetinirea pulsului, febră, abdomen "ca de bord", dispariția matității hepatice După un debut acut, este posibilă o îmbunătățire pe termen scurt a stării pacientului, urmată de dezvoltarea unui tablou de peritonită difuză Stenoza decompensată a regiunii piloroduodenale Scădere în greutate, piele uscată și mucoase, senzație de greutate sau presiune în regiunea epigastrică, eructații cu miros de hidrogen sulfurat, greață, vărsături după-amiaza și seara (în vărsături, resturile de alimente consumate cu o zi înainte) , "zgomot de stropire", peristaltism convulsiv vizibil Cu stenoza subcompensată, aceste semne sunt ușor exprimate Malignitatea ulcerului gastric (în - % din cazuri) Slăbiciune, pierderea poftei de mâncare, pierderea în greutate, modificări ale naturii durerii care devin constante și nu scad din alimentație sau antiacide, manifestările unui sindrom anemic sunt principalele semne clinice care sugerează degenerarea canceroasă a ulcerului Date de laborator Sunt posibile eritrocitoză moderată, anemie, reacție Gregersen pozitivă Capitolul Cu stenoza decompensată a secțiunii piloroduodenale se determină hipoclorhidrie, hipokaliemie, azotemie și alcaloză Valoarea diagnostică a studiului secreției gastrice este mică Aproape jumătate dintre pacienții cu ulcer duodenal au niveluri normale de secreție de acid clorhidric În cazurile în care raportul VAO / MAO > , , este necesar să se determine nivelul de gastrină din sânge pentru a exclude sindromul Zollinger-Ellison (gastrinomul), deși VAO poate fi crescut în ulcerele duodenale Pacienții cu ulcer gastric au diferite opțiuni pentru secreția de acid clorhidric Detectarea aclorhidriei rezistente la histamina la acesti pacienti necesita examinare pentru diferentierea de formele ulcerative de cancer gastric (aclorhidria in cancerul gastric este determinata in aproximativ % din cazuri) Determinarea HP în biopsiile mucoasei gastrice și duodenului Frecvența infecției cu HP la pacienții cu ulcer gastric este de - %, iar cu ulcer duodenal - - % Metode instrumentale de cercetare Endoscopie Precizia diagnosticului endoscopic al ulcerului ( %) este mult mai mare decât radiografic ( - %) În absența contraindicațiilor, metoda de examinare endoscopică este de preferat radiologică Gastroduodenoscopia este cu siguranță indicată: - dacă examenul cu raze X nu a evidențiat modificări ale stomacului sau duodenului la un pacient cu manifestări clinice de ulcer peptic; - să excludă formele ulcerative de cancer gastric sau malignitatea ulcerului (biopsie și examen morfologic); - pentru a controla eficacitatea tratamentului Descrierea endoscopică a ulcerului: - tipuri - acute, cronice; - stadii de dezvoltare - cicatrice activă, cicatrice, imatură "roșie", formând - săptămâni, cicatrice "albă" matură ( - luni); - dimensiuni - mic (sub , cm), mediu ( , - cm), mare ( , - cm), gigant (mai mult de cm) Semne cu raze X ale PU: - simptome de "nișă" și "depozit" de agent de contrast; - diafis inflamator; - convergenţa pliurilor; - manifestări de hipersecreție; - spasm al pilorului și alte tulburări de tonus și peristaltism; - semne de stenoză piloroduodenală Diagnostic diferentiat Ulcere simptomatice ale stomacului și duodenului; Stresant: - dupa operatii ample, leziuni severe si multiple, cu arsuri extinse (ulcere Carling), hemoragii cerebrale (ulcere Cushing), soc si alte afectiuni acute Endocrin: - Sindrom Zollinger-Ellison, hiperparatiroidism, boala Itsenko-Cushing Medicinal: - medicamente cu efect probabil ulcerogen: acid acetilsalicilic, indometacin, butadionă, glucocorticoizi, atofan, cafeină, rezerpină Ulcere care au apărut pe fondul bolilor organelor interne: - pancreatogen; - hepatogen; - în boli pulmonare cronice cu insuficiență respiratorie și boli cardiace cu insuficiență circulatorie Ulcere în sindromul ischemic abdominal cronic Ulcerele gastroduodenale simptomatice sunt adesea multiple, fără dureri severe, sezonalitate și frecvența exacerbărilor Uneori, prima manifestare clinică a ulcerului este sângerarea sau altă complicație Forme ulcerative ale cancerului gastric (forma ulceroasă primară, cancer în formă de farfurie, cancer dintr-un ulcer cronic, formă infiltrativ-ulcerativă) Gastroscopia și examenul histologic al probelor de biopsie sunt metode decisive pentru diagnosticul diferențial al unui ulcer benign și al ulcerației maligne Gastrita cronică tip B, duodenită primară (variante ale "starii pre-ulcerative") Duodenita secundara in afectiuni ale cailor biliare si pancreasului Prolapsul mucoasei gastrice în bulbul duodenal Dispepsie gastrica functionala ("stomac iritabil") Tratament I Spitalizarea Indicații pentru spitalizare într-un spital chirurgical: - sângerare acută sau amenințarea apariției acesteia (placă întunecată și (sau) vase trombozate la fundul ulcerului în timpul endoscopiei); - penetrare, perforare; Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE - deformare ascuțită a stomacului sau duodenului, stenoză pilorică Indicații pentru tratamentul într-un spital terapeutic (gastroenterologic): - pacienti cu ulcere mari (peste cm), profunde si sindrom de durere severa, persistenta; - pacienti cu comorbiditati severe; - pacienti varstnici si senili cu ulcere mari (sau gigantice); - pacienti la care un tratament medicamentos de saptamani corect administrat nu a fost suficient de eficient Tratamentul ambulatoriu este indicat: - pacienti de orice varsta fara boli grave concomitente, cu forme necomplicate de boala ulcerativa, indiferent de dimensiunea ulcerului (cu exceptia celor giganti), sindrom dureresc moderat sau semnificativ, dar instabil; - pacienti cu deformare usoara a stomacului si duodenului fara semne de stenoza acestor organe; - Pacienți cu ulcere nevindecătoare pe termen lung după examinarea și tratamentul în spital II Atitudine față de fumat Oprirea fumatului sau reducerea numărului zilnic de țigări, în cazul în care pacientul nu poate renunța la fumat, are un efect pozitiv asupra momentului de dispariție a durerii și cicatrizarea ulcerului, frecvența recurenței PU III Excluderea medicamentelor ulcerogene Aceste recomandări se aplică în primul rând acidului acetilsalicilic și altor medicamente antiinflamatoare nesteroidiene și, într-o măsură mai mică, glucocorticoizilor, rezerpinei, cofeinei și atofanului IV Cura de slabire Necesitatea unui regim alimentar strict (tabelele Іa, , conform lui Pevzner) nu este confirmată de datele experimentale și de observațiile clinice: - așa-numitele furaje (din produse cerealiere, fructe, legume), atunci când sunt luate de trei sau patru ori, nu sunt tolerate mai rău decât o masă mai frecventă pregătită după regulile de crutare mecanică, chimică și termică a mucoasei gastrice Mai mult decât atât, consumul frecvent (după - ore) (de exemplu, lapte și smântână) determină o eliberare constantă abundentă de acid clorhidric Efectul cocogen al produselor lactate este mai semnificativ decât cel al sucurilor de fructe și condimentelor interzise în mod obișnuit Recomandări dietetice de bază pentru PU: - alegerea produselor și a metodelor de gătit, în funcție de toleranța individuală (dar opțiunile de dietă nr sunt de preferat); - respectarea dietei (mancat la o anumita ora cu frecventa obisnuita pentru pacient, dar nu si noaptea) V Medicamente pentru tratamentul ulcerului Terapia de elecție pentru boala ulcerului peptic este eradicarea infecției cu H pylori, care permite vindecarea cu succes a ulcerului, prevenirea reapariției bolii și evitarea complicațiilor Abordările moderne ale diagnosticului și tratamentului infecției cu H pylori care îndeplinesc cerințele medicinei bazate pe dovezi sunt reflectate în documentul final al conferinței, care a avut loc la Maastricht în perioada - septembrie Prevederile acestui document sunt ghidul principal asupra problemei H pylori în ţările Uniunii Europene Al Doilea Acord de la Maastricht plasează ulcerul peptic pe primul loc printre indicațiile pentru terapia anti-Helicobacter și se remarcă mai ales că terapia de eradicare a ulcerului peptic este o măsură terapeutică necesară, iar validitatea utilizării lui în această boală se bazează pe evidenta fapte științifice Documentul final al Conferinței de la Maastricht ( ) propune pentru prima dată planificarea tratamentului infecției cu H pylori, cu posibilitatea de eșec Prin urmare, se propune să se considere ca un singur bloc, incluzând nu numai terapia de eradicare de primă linie, ci și, în cazul conservării H pyoro, terapia de linia a doua Este important de menționat că numărul posibilelor regimuri de terapie anti-Helicobacter a fost redus Pentru terapia triplă, sunt oferite doar două perechi de antibiotice; pentru terapia cvadruplă, doar tetraciclina și metronidazolul sunt furnizate ca agenți antibacterieni Terapie de primă linie: inhibitor al pompei de protoni (sau ranitidină, citrat de bismut) în doză standard de ori pe zi -claritromicină (K) mg de ori pe zi -amoxicilină (A) mg de ori pe zi sau metronidazol mg ori pe zi Terapia triplă este prescrisă pentru cel puțin zile Combinația de claritromicină cu amoxicilină este de preferat față de claritromicină cu metronidazol, deoarece poate obține un rezultat mai bun atunci când se prescrie un tratament de linia a doua - terapie cvadruplă Dacă tratamentul nu are succes, se prescrie terapia de linia a doua: un inhibitor al pompei de protoni în doză standard de ori pe zi - subsalicilat/subcitrat de bismut (De-nol) mg de ori pe zi - metronidazol mg de ori pe zi - tetraciclină mg de ori pe zi Quadroterapia este prescrisă pentru cel puțin zile Capitolul Dacă preparatele cu bismut nu pot fi utilizate, sunt oferite scheme de tratament triplu pe bază de inhibitori ai pompei de protoni ca a doua cură de tratament În absența succesului celui de-al doilea curs de tratament, tacticile suplimentare sunt determinate individual în fiecare caz Al doilea acord de la Maastricht subliniază că în ulcerul duodenal necomplicat, nu este nevoie să se continue terapia antisecretoare după un curs de terapie de eradicare O serie de studii clinice au arătat că, după un curs de eradicare cu succes, vindecarea ulcerului nu necesită medicamente suplimentare VI Tratament spa Pacienților cu PU necomplicate în fazele de atenuare, exacerbare și remisie li se poate recomanda tratament la sanatoriu (băut apă minerală, kinetoterapie) VIL Tratament chirurgical Operația este cu siguranță indicată în cazuri de penetrare, perforare a ulcerului, stenoză piloroduodenală cu tulburări severe de evacuare și sângerare gastrointestinală abundentă VIII Tratamentul ulcerului gastric și duodenal simptomatic Se efectuează tratamentul simultan al bolii de bază și al ulcerației gastroduodenale, care sunt tratate în același mod ca PUD IX Prevenție secundară (examen medical) Indicații pentru tratamentul continuu anti-recădere ( - ani sau mai mult): - PU cu curs lung și recidive frecvente; - pacienți cu complicații ale PU în trecut (sângerare, perforație etc ); - pacienti care abuzeaza de fumat si alcool; - pacienti cu prognostic chirurgical prost; - o combinație de PU cu boli în care este probabilă dezvoltarea unui ulcer peptic (boli cronice ale plămânilor, inimii, ficatului, pancreasului, hiperparatiroidismului etc ); - cazuri de terapie de lungă durată cu glucocorticosteroizi și antiinflamatoare nesteroidiene Pentru tratamentul continuu se utilizează ranitidină mg, famotidină mg sau omeprazol mg noaptea Pacienții cu PU nou diagnosticat sau rar recurent sunt supuși unor cure de tratament preventiv sezonier cu durata de - luni Pentru aceasta, se prescriu ranitidină mg noaptea, gastrocepină mg noaptea, sucralfat , - g la de minute înainte de micul dejun și noaptea și alte medicamente, precum și agenți anti-Helicobacter (vezi scheme de eradicare) Tratamentul anti-recădere este oprit dacă remisiunea PU continuă mai mult de ani Prognoza Depinde de forma și severitatea PU, precum și de tipul și durata tratamentului preventiv, care previne reapariția bolii (aproape % dintre pacienți cu un aport continuu de doi ani de ranitidină) Cu terapia prelungită, sunt posibile exacerbări asimptomatice ale bolii Capitol COLECISTITA CRONICA COLELITIAZĂ Definiție Colecistita cronică este o inflamație a vezicii biliare, predominant de etiologie bacteriană Epidemiologie Frecvența de apariție este de - la de persoane Femeile se îmbolnăvesc mai des decât bărbații de - ori Etiologie Floră condiționat patogenă, mai des gram-negative: - Escherichia coli ( % din cazuri); - stafilococi ( % din cazuri); - enterococi ( % din cazuri); - streptococi ( % din cazuri); - Proteus ( % din cazuri); - ciuperci de drojdie ( % din cazuri); - Pseudomonas aeruginosa, shigella, infecție cu protozoare, infecție mixtă ( % din cazuri) Factori predispozanți: Stagnarea bilei, care este facilitată de: - Încălcarea regimului alimentar (ritm, cantitate și calitate); - factori psiho-emoționali; - hipodinamie; - tulburări de inervație de diverse origini; - constipație; - sarcina; - tulburări metabolice, ducând la modificarea proprietăților chimice ale bilei (obezitate, ateroscleroză, diabet zaharat etc ); - tulburări organice ale căilor de evacuare a bilei Sensibilizarea organismului la diverse bacterii Deteriorarea pereților vezicii biliare: - iritația mucoasei vezicii biliare cu bilă cu calități fizice și chimice alterate; - traumatizare prin calculi; - iritație de către enzimele pancreatice care curg în canalul biliar comun Patogeneza Căi de intrare a microflorei: hematogenă, limfogenă, contact din ductul biliar comun sau din canalele intrahepatice Colecistita cronică este adesea asociată cu o infecție parazitară (opistorhiază, fascioloză, giardioză, ascariază etc ) Aceasta duce la colangită, hepatită, ciroză biliară, mai des la astfel de pacienți apare pancreatita Staza biliară modifică indicele de chelatocolesterol (nivel scăzut de acizi biliari și nivel crescut de colesterol), ceea ce contribuie la formarea pietrelor de colesterol Pacienții se caracterizează prin sensibilizare specifică și nespecifică la diverși factori de mediu, dezvoltarea reacțiilor alergice Ca urmare, se creează un cerc vicios - inflamația contribuie la intrarea antigenelor microbiene în sânge, ceea ce duce la sensibilizare, iar aceasta din urmă menține cursul cronic al colecistitei și contribuie la reapariția acesteia Clasificare (A M Nogaller, ) După formă: Fara piatra Piatră După gravitate: Forma ușoară (exacerbările de - ori pe an sunt scurte - - săptămâni) Severitate moderată (exacerbari de - ori pe an de natură prelungită) Forma severa (exacerbari de - ori pe luna cu colici biliare prelungite) În funcție de etapele bolii: Exacerbări Reducerea exacerbarii Remisii (persistente, instabile) În funcție de prezența complicațiilor: Necomplicat Complicat: pericolecistita Colangita Perforarea vezicii biliare Hidropizie Capitolul Colecistita cronică colelitiaza Empiem al vezicii biliare Formarea pietrelor După natura fluxului: Recurent Monoton Intermitent Starea funcțională a vezicii biliare și a căilor biliare: Dischinezie biliară de tip hipertonic-hipercinetic Dischinezie biliară de tip hipotonic-hipocinetic Fara diskinezie biliara Vezica biliară cu handicap Tabloul clinic Sindromul durerii - în hipocondrul drept, caracter dureros, apăsător, cu o senzație de greutate Acest lucru se datorează hipokineziei tractului biliar Cu hiperkinezie - durerea este ascuțită, crampe Iradierea poate merge la omoplatul drept, jumătatea dreaptă a pieptului, claviculă, partea inferioară a spatelui O intensitate mare a durerii este caracteristică inflamației colului vezicii urinare (poate fi în epigastru și, uneori, în hipocondrul stâng) Dacă durerea apare la agitare, atunci este necesar să se asume prezența pietrelor în canale sau vezică urinară Durerea este provocată de alimente abundente, grase, condimentate, băuturi carbogazoase, stres psiho-emoțional Sindrom dispeptic: greață, vărsături, eructații, senzație de amărăciune în gură dimineața, modificări ale poftei de mâncare, toleranță slabă la anumite tipuri de alimente (grăsimi, alcool, oțet din alimente etc ) Vărsăturile nu aduce nicio ușurare Sindrom inflamator (cu exacerbare): febră, toate semnele de laborator ale inflamației Funcție intestinală afectată: pot exista balonare, constipație (mai des) Sindromul colestatic apare atunci când căile biliare sunt blocate, se dezvoltă icter obstructiv Sindrom colecisto-cardiac: dureri in inima, palpitatii Sindrom asteno-nevrotic Diagnosticare Culegere de anamneză Identificarea factorilor predispozanți, a bolilor anterioare ale ficatului și căilor biliare etc Inspecție Odată cu blocarea căilor biliare, se poate observa îngălbenirea pielii și a membranelor mucoase Palpare Palparea superficială a abdomenului vă permite să stabiliți gradul de tensiune în mușchii peretelui abdominal și zona de cea mai mare durere Punctul vezicii biliare - punct de intersecție arcul costal drept și marginea exterioară a mușchiului drept al abdomenului La palpare profundă, pot fi identificate următoarele simptome: - Courvoisier (vezica biliară mărită); - Ortner-Grekov (durere la atingerea cu marginea palmei de-a lungul arcului costal drept); - Kera (durere la palpare in punctul vezicii biliare la inaltimea inspiratiei); - Mussi-Georgievsky (durere la apăsare între picioarele mușchiului sternocleidomastoid din dreapta - "simptomul phrenicus"); - Vasilenko (durere la atingerea în vârful vezicii biliare când ținerea respirației la înălțimea inspirației); - Lepene (durere la atingerea hipocondrului drept) Cercetare de laborator: Analize generale de sânge: - fără exacerbare nu există modificări; - cu o exacerbare a leucocitozei cu o deplasare a leucoformularii spre stânga, o creștere a VSH, o creștere a eozinofilelor Chimia sângelui: - în timpul exacerbării - o creștere a indicatorilor de fază acută (conținutul de obuline a -gl, nivelul de fibrinogen și acizi sialici, seroma-coid, o creștere a conținutului de colesterol, trigliceride, fosfolipide) Cu blocaj - o creștere a bilirubinei conjugate Fosfataza alcalina este crescuta din cauza colelitiaza in obstructia cailor biliare comune Este necesar să se studieze AST, ALT ecografie Fibrogastroduodenoscopia: - vă permite să evaluați starea papilei mari duodenale Sunetul duodenal: - Portiunea B este tulbure in timpul inflamatiei, microscopic - multe leucocite, epiteliu descuamat După rata de primire a porțiunilor A, B, C, se poate judeca hiper- sau hipokinezia Sondare fracționată continuă (efectuată în spitale specializate) Cercetări bacteriologice: - trebuie efectuată rapid și în toate porțiunile Metode de cercetare cu raze X cu substanțe de contrast cu raze X (colecistografie orală, colografie intravenoasă, colangiopancreatografia retrogradă etc ): - poti constata denivelari, tortuozitate, modificari ale ductului cistic, indoituri, dilatatii; - se poate realiza cu un mic dejun coleretic de probă Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE scanare CT Laparoscopie Studii radionuclide cu studiul simultan al ficatului Tratament Cu o exacerbare, este necesară internarea într-un spital, cu remisiune - tratament ambulatoriu Cura de slabire În faza acută, alimentele prăjite, grăsimile refractare și extractivele sunt excluse Nutriția este fracționată, în cea mai mare parte a alimentelor făcute în piure și la abur (dieta nr a) În timpul remisiunii, se recomandă alimente fierte cu restricția produselor care conțin colesterol și extracte și adaos de legume și fructe (dieta nr ) Terapie medicală Conținutul terapiei medicamentoase este determinat de faza bolii, severitatea sindromului durerii, natura încălcărilor funcției motorii a vezicii biliare și a tractului biliar De regulă, terapia complexă se efectuează cu medicamente antibacteriene, antiinflamatoare, coleretice, antispastice sau coleretice Agenți antibacterieni Alegerea antimicrobienelor: Medicamente de elecție: amoxicilină / clavulanat, ampicilină / sulbactam, cefalosporine de generația II-III (cefuroximă, cefotaximă, ceftriaxonă sau cefoperazonă) + metronidazol; cefoperazonă/sulbactam Medicamente alternative: ampicilină + aminoglicozide (gentamicină, tobramicină sau netilmicină) + metronidazol; cefepime + metronidazol; fluorochinolone IV (ciprofloxacină, ofloxacină sau pefloxacină) + metronidazol Nikodinul coleretic are efect antibacterian ( , - g cu de minute înainte de masă de - ori pe zi) Durata tratamentului cu agenți antibacterieni este de - zile Dacă este necesar, după o pauză de zile, tratamentul se poate repeta încă - zile, ținând cont de sensibilitatea microflorei izolate din bilă Medicamente antiinflamatoare Ele sunt prescrise pentru semne pronunțate ale procesului inflamator (febră, VSH accelerat, leucocitoză etc ) timp de - zile Medicamentele antiinflamatoare sunt prescrise, inclusiv ca analgezice: - indometacin , g de ori pe zi dupa mese; - brufen , g de ori pe zi după mese; - butadionă , g de ori pe zi după mese Preparate colagogi Coleretice (stimulează formarea bilei): Adevărat (crește secreția de bilă și acizi biliari): Conțin acizi biliari: - colenzimă; - holagol; - holosas; - deholil Sintetic: - tsikvalon; - oxafenamidă Originea plantei: - menta; - tanaz; - maces; - patrunjel Eretici hidrocoli (crește componenta apoasă a bilei): - valeriană; - salicilat de sodiu; - apă minerală Colecinetica (crește tonusul vezicii biliare și reduce tonusul tractului biliar): - sulfat de magneziu; - sorbitol; - xilitol; - arpaca; - colecistochinină; - uleiuri de catina si masline; - M-colinolitice; - nitrosorbid; - eufillin Colereticele sunt contraindicate în inflamațiile severe ale vezicii biliare și canalelor, cu hepatită Colecinetica este contraindicată în hipertensiunea duodenală și biliară Colereticele sunt cel mai bine utilizate în faza de remisiune și în combinație cu preparate enzimatice, iar în cazul dischineziei hipokinetice este mai bine să se utilizeze cu colecinetice Colinolitice, miolitice Cu un tip hiperkinetic de diskinezie, sunt prescrise antispastice (metacină, papaverină etc ) În tipul hipocinetic, sunt prescrise preparate care conțin acizi biliari și colekinetice (tub conform lui Demyanov de - ori pe săptămână) În timpul remisiunii, tubazhi se face de ori pe lună Se folosește kinetoterapie (încălzitoare, inductotermie, parafină pe hipocondrul drept, DDT, turbă caldă), care are efect termic, antispastic, calmant Tratament de sanatoriu prezentat Tratament chirurgical (indicatii): - tratament conservator ineficient pe termen lung; - "închiderea" vezicii biliare sau deformarea ei bruscă; - aderarea pancreatitei, colangitei greu de tratat Capitolul , Colecistita cronică colelitiaza Tratament în remisie Regimul alimentar (tabelul numărul ) Cursuri de tratament preventiv: coleretic plus antispastice sau cerucal in primele zile ale lunii timp de - luni primavara si toamna Cursuri de tratament cu ape minerale saptamani de ori pe an Prognoza Satisfăcător la pacienții cu colecistită acalculoasă cu tratament adecvat al exacerbărilor și observație la dispensar Necesitatea tratamentului chirurgical în aceste condiții este relativ rară Dimpotrivă, la pacienții cu colecistită calculoasă, un rezultat favorabil al bolii depinde de tratamentul radical (colecistectomie, litotripsie) înainte de apariția complicațiilor și a bolilor concomitente (pancreatită, odită sclerozantă etc ) colelitiaza Clasificarea calculilor biliari Boala biliară (GSD) este comună în întreaga lume Poate fi asimptomatică sau poate duce la o gamă largă de manifestări clinice Există două tipuri principale de calculi biliari: colesterol și pigment, diferite ca compoziție și patogeneză Primele sunt cele mai comune, raportul lor față de cele pigmentate depinde în mare măsură de regiune și populație Sindroamele clinice cauzate de calculii biliari nu depind de tipul de calcul Dispunerea schematică a pietrelor în tractul biliar este prezentată în Fig pietre de colesterol Acestea constau în principal din colesterol (din care proporția este de obicei > %), mucină, bilirubinat, fosfat, carbonat de calciu și palmitat, precum și cantități mici de alte substanțe Pietrele de colesterol "pure" ( %) reprezintă aproximativ - % din toate pietrele de colesterol Unele pietre conțin mai puțin de % colesterol, dar au caracteristicile morfologice și microstructurale ale pietrelor tipice de colesterol și sunt numite pietre mixte Următorii factori s-au dovedit a fi asociați cu un risc ridicat de formare a pietrelor de colesterol: - varsta in varsta; - Femeie; - obezitate; - sarcina; - scadere rapida in greutate; - malnutriție Patogeneza Suprasaturarea bilei cu colesterol (indice de saturație a colesterolului > ) este o condiție necesară dar nu suficientă pentru formarea acestui tip de calcul Semnificativ este absolutul sau relativul Orez Reprezentarea schematică a posibilelor localizări ale calculilor biliari - vezica biliară, gâtul vezicii biliare, fluxul chistic; - flux hepatic comun; - diverse departamente ale fluxului biliar comun; - ampula mamelonului lui Vater; - căile biliare intrahepatice o creștere semnificativă a mucinei, a altor pronucleatori și a ionilor de calciu în vezica biliară, precum și o scădere a factorilor antinucleanți În unele cazuri, un anumit rol este atribuit stazei vezicii biliare Etapa inițială în formarea calculilor de colesterol este nuclearea cristalelor monohidrat de colesterol din veziculele biliare de colesterol-fosfolipide și formarea unui miez de calcul prin agregarea sărurilor de calciu ale pigmentului și/sau mucinei Timpul de nucleare a bilei (timpul până la formarea cristalelor de colesterol) este semnificativ mai scurt la pacienții cu calculi de colesterol decât la martori pietre pigmentare Ele constau în principal din bilirubină și săruri de calciu Există două tipuri de pietre pigmentare: negre și maro Pietre de pigment negru Acestea constau din bilirubinat de calciu și alți compuși ai bilirubinei, mucină, săruri de fosfat de calciu și carbonat și cantități mici de alte substanțe Se găsește aproape exclusiv în vezica biliară (rar în căile biliare) Condițiile asociate cu riscul de a dezvolta acest tip de piatră includ: - varsta in varsta; - ciroza hepatica; - hemoliză cronică (în special, anemie falciformă și sferocitoză ereditară), - nutriție parenterală totală pe termen lung Pietre de pigment maro Acestea constau din bilirubinat de calciu, colesterol, palmitat de calciu și alte substanțe Găsit în principal Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE nodul în căile biliare În țările din Asia de Est, pietrele pigmentare maronii se găsesc adesea în vezica biliară, în țările occidentale - mult mai rar Majoritatea pacienților cu calculi maro în căile biliare au stază și/sau infecție ca afecțiuni predispozante Acest tip de piatră poate fi găsit la pacienți la mulți ani după colecistectomie Patogeneza Precipitarea sărurilor de calciu și a pigmentului este principalul mecanism patofiziologic Incapacitatea de a menține ionii de calciu în soluție este văzută ca punctul cheie care duce la precipitarea (precipitarea) bilirubinatului, fosfatului și carbonatului de calciu Se crede că mucina vezicii biliare acționează ca un factor de pronucleare Cursul natural al colelitiaza Litiază biliară asimptomatică Majoritatea pacienților cu calculi biliari nu au simptome clinice de mulți ani Anual, doar - % dintre ei dezvoltă dureri biliare, în timp ce riscul de complicații rămâne foarte scăzut, astfel încât colecistectomia profilactică nu este indicată pentru astfel de pacienți Dureri biliare În prezent, termenul de durere biliară este preferat față de termenul de colică biliară, deoarece prima reflectă starea care apare atunci când canalul cistic este obstrucționat temporar nu numai de pietre, ci și de nămol Localizare Cel mai adesea, durerea este localizată în epigastru Poate radia spre zona omoplatului drept sau spre umărul drept Uneori, durerea poate fi simțită în zona procesului xifoid Intensitate, caracter Durerea poate fi de diferite severitate și caracter Descris ca apăsare, ca un dinte, cusătură, crampe sau o senzație de greutate Pacienții, care simt durere, nu găsesc o poziție confortabilă pentru a o reduce și se pot mișca tot timpul La unii pacienți, greața apare pe fondul unui atac, vărsăturile este un fenomen destul de rar Nu există simptome de intoxicație Debutul și durata atacului Durerea are un debut brusc și durează de obicei de la - de minute până la - ore (uneori până la - ore) Durata unui atac dureros de peste ore apare în cazurile în care se dezvoltă colecistită acută După ce atacul de durere trece, pacientul are o senzație neplăcută în abdomen de ceva timp Periodicitate Atacurile de durere se pot dezvolta zilnic, o dată pe săptămână, o lună, un an sau mai puțin În cazuri foarte rare, există un singur atac La pacienții individuali, intervalul dintre episoade tinde să rămână același pe o perioadă lungă de timp Criză tipică În multe cazuri, durerea biliară poate să nu aibă toate caracteristicile de mai sus și să difere de durerea tipică în unul sau mai multe moduri manifestări clinice, cum ar fi localizarea, durata sau natura Curgere Dacă un pacient are un prim episod de durere biliară, probabilitatea episoadelor ulterioare este mare, aproximativ % în următorii doi ani Riscul de a dezvolta complicații grave (colecistita acută, pancreatită sau colangită) la un pacient după primul episod de durere biliară este de aproximativ % pe an de urmărire Mai des, aproximativ % pe an, acest lucru se observă dacă ocluzia ductului cistic este detectată conform colecistografiei orale diagnostic diferentiat Adesea, pot fi identificate doar simptome abdominale ușoare sau dureri ușoare în pieptul inferior sau cadranul superior drept al abdomenului În astfel de cazuri, nu este întotdeauna posibil să se găsească o relație între prezența pietrelor și aceste simptome vagi Un diagnostic diferențial trebuie făcut cu următoarele boli: - ulcer peptic; - coledocolitiaza; - pancreatită; - boala de reflux gastroesofagian (BRGE); - angina pectorală; - obstructie intestinala; - boli hepatice; - sindromul colonului iritabil (IBS); - nefrolitiază Analiza atentă a simptomelor clinice, examinarea ulterioară, urmărirea și, eventual, tratamentul empiric pentru BRGE sau IBS pot elucida tabloul clinic Termenul "colecistita cronică" este folosit clinic pentru a descrie episoade recurente de durere biliară Cu toate acestea, nu a fost stabilită o corelație clară între modificările patologice ale vezicii biliare și simptomele clinice Prin urmare, termenul poate fi folosit numai în prezența unor modificări histologice în vezica biliară Diagnostic Ultrasonografia (ultrasunetele) este metoda de alegere pentru diagnosticarea calculilor vezicii biliare (sensibilitate ~ %) Ecografia poate vizualiza, de asemenea, căile biliare, ficatul și pancreasul și astfel obține informațiile suplimentare necesare Pietrele din căile biliare pot fi detectate la ultrasunete doar în % din cazuri Principala metodă de detectare a acestora este colangiografia, în principal colangiopancreatografia retrogradă endoscopică (CPRE) Mai rar, colangiografia transhepatică percutanată (PTCG) sau colangiografia intraoperatorie este utilizată în timpul colecistectomiei Sensibilitatea ecografiei endoscopice (EUS) în detectarea calculilor ductali se apropie de cea a ERCP și este de peste % Aproximativ % din pietrele vezicii biliare pot fi detectate pe o radiografie simplă a organelor abdominale Capitolul Colecistita cronică colelitiaza Tomografia computerizată (CT) oferă mai multe informații decât o radiografie simplă, dar sensibilitatea sa în detectarea calculilor biliari este mult mai mică decât cea a ultrasunetelor Colecistografia orală nu este folosită des, dar poate oferi informații despre starea de permeabilitate a ductului cistic și compoziția pietrelor, care este luată în considerare la determinarea indicațiilor pentru terapia litolică medicală În ultimii ani, colangiografia prin rezonanță magnetică (MRC) a fost din ce în ce mai folosită ca metodă de studiere a anatomiei căilor biliare și de detectare a calculilor Diagnosticul de litiază "ascunsă" Vorbim despre simptomele clinice ale colelitiaza cu rezultate negative la ecografie În aceste cazuri, examinarea microscopică a unei probe de bilă colectată în timpul examinării endoscopice oferă informații de diagnostic Detectarea cristalelor de colesterol cu un grad ridicat de certitudine susține prezența pietrelor Prezența cristalelor (granule) de pigmenți are o valoare diagnostică mai mică EUS oferă informații valoroase despre prezența nămolului sau a calculilor biliari Tratamentul planificat al GSD Interventie chirurgicala În prezent, se crede că colecistectomia nu trebuie efectuată în calculii biliari asimptomatici (cu unele excepții, de exemplu, în vezica biliară "de porțelan") Chirurgie electivă pentru durerile biliare Colecistectomia laparoscopică este procedura de elecție în tratamentul calculilor biliari simptomatici Atitudinea pacientului influențează puternic decizia cu privire la momentul operației De fapt, la inițiativa multor pacienți, intervenția chirurgicală este amânată cu luni sau chiar ani În % din cazuri, colecistectomia deschisă este efectuată în locul colecistectomiei laparoscopice planificate, de obicei din cauza aderențelor dense sau a altor caracteristici anatomice, la discreția chirurgului Uneori, o încercare de colecistectomie laparoscopică este sortită eșecului, din cauza cicatricilor extinse în cadranul superior drept al abdomenului, rămase de la operațiile anterioare Înainte de a se lua o decizie pe baza datelor clinice și a rezultatelor unui studiu suplimentar asupra unei colecistectomie planificată, ar trebui exclusă prezența pietrelor în coledoc Excluderea coledocolitiazelor Aproximativ - % dintre pacienții supuși colecistectomiei au pietre de coledoc, adesea fără simptome În prezent, nu există un consens cu privire la examinarea obligatorie a căii biliare comune pentru prezența calculilor la toți pacienții înainte de colecistectomia laparoscopică electivă O serie de clinicieni consideră necesar un astfel de diagnostic, în ciuda frecvenței mari a rezultatelor negative Alții preferă managementul în așteptare, urmat de investigație postoperatorie dacă este necesar Indicații pentru CPRE înainte de colecistectomia laparoscopică: - icter; - o creștere semnificativă (de peste ori) a activității fosfatazei alcaline (AP), aspartice sau alanin aminotransferazelor (AST, ALT); - extinderea căii biliare comune conform datelor ecografice; - simptome de colangită O abordare alternativă pentru identificarea calculilor coledocali este colangiografia intraoperatorie sau colangioscopia prin canalul cistic În colecistectomia deschisă, canalul biliar comun este accesibil pentru colangiografie directă, iar CPRE preoperatorie nu este utilizată în aceste cazuri Tratament medical Sărurile biliare - acidul ursodeoxicolic și acidul chenodeoxicolic se administrează pe cale orală Aceasta metoda de tratament este recomandata pentru tratamentul pacientilor care au contraindicatii pentru interventie chirurgicala sau in cazurile in care refuza interventia chirurgicala Permeabilitatea ductului cistic este cu siguranță considerată o condiție necesară pentru un tratament de succes, care este determinată pe baza rezultatelor colecistografiei orale Eficacitatea acestei metode de tratament depinde de selectarea corectă a pacienților pentru terapia litolică Dacă toate criteriile sunt îndeplinite, eficiența este de - % Aceste criterii includ dimensiunea pietrelor (nu mai mult de mm), natura lor - numai colesterol (negativ cu raze X), formă - rotundă sau ovală, suprafață - netedă sau sub formă de dud Dacă pietrele "plutesc", atunci frecvența dizolvării crește Această terapie nu este recomandată pentru pietrele mari (> mm) Toate aceste criterii sunt determinate de ultrasunete Tratamentul cu acizi biliari nu este recomandat pacienților cu atacuri frecvente sau severe de durere biliară, deoarece efectul maxim nu este atins mai devreme decât după - de luni Acidul ursodeoxicolic (ursosan) este medicamentul de alegere Acidul chenodeoxicolic este utilizat mai rar din cauza efectelor sale secundare Doza de ursosan este de mg/kg pe zi, doza zilnică este de - mg o dată pe timp de noapte Efectele secundare sunt rare: diareea tranzitorie apare la mai putin de % dintre pacienti Observarea dinamică se efectuează la fiecare luni cu ajutorul ultrasunetelor Medicamentul se ia până la dizolvarea completă a pietrelor + luni după aceea pentru a preveni reapariția formării pietrelor Alte tratamente Într-un număr de țări, litotritia cu unde de șoc extracorporală este utilizată pentru a trata colelitiaza După litotripsie, fragmentele de piatră sunt dizolvate prin terapie litolică orală Metoda de îndepărtare percutanată a calculilor vezicii biliare sub fluoroscopie este rar utilizată HEPATITA CRONICA Capitol Definiție Hepatita cronică (CH) este o boală inflamatorie a ficatului care durează mai mult de luni (definiția experților OMS), CG este un proces distructiv-inflamator difuz polietiologic recurent, caracterizat morfologic prin persistența necrozei, inflamației, fibrozei, menținând în același timp arhitectura generală a ficatului Epidemiologie Aproximativ de milioane de oameni de pe pământ suferă de CG Răspândirea hepatitei în întreaga lume nu este uniformă Deci, în Europa, frecvența CG este în scădere, în timp ce în țările mediteraneene este în creștere Mai rău, hepatita cronică devine din ce în ce mai tânără Hepatita virală este cea mai frecventă cauză a bolii hepatice În prezent, au fost descrise virusuri hepatotropice - A, B, C, D, E, G, TTV Dintre aceștia, virusurile hepatitei B (HBV), C (HCV) și D (HCV) sunt cele mai problematice din cauza incidenței mari a formelor cronice de infecție și, ulterior, a leziunilor hepatice severe, cum ar fi ciroza și HCC Potrivit OMS, în lume există aproximativ de milioane de purtători de VHB și de milioane de VHC infectați de milioane de pacienți au CHB și milioane au CHC VHB este cauza decesului a - milioane de pacienți pe an, mortalitatea prin complicații CHB ocupând locul în structura globală a mortalității Incidența CHB la pacienții cu infecție acută este de % la adulți, % la adolescenți și aproximativ % la infecțiile perinatale Incidența CHC după infecția acută este de - % Etiologie În cele mai multe cazuri, hepatita cronică este rezultatul hepatitei acute B, B + D sau C (nici A, nici B) Medicamente (tubazid, sulfonamide, tetracicline, dopegyt, clorpromazină etc ), substanțe hepatotoxice (glucide clorurate) naștere, naftalină, benzen, arsen, fosfor etc ), alcool Hepatită cronică idiopatică (autoimună) Patogeneza Ciclul biologic de dezvoltare a virusului hepatitei B include fazele replicării și integrării acestuia în genomul celulei hepatice Înfrângerea hepatocitelor este o consecință a reacției limfocitelor citotoxice la antigenele virusului (citoliza imună) Ținta principală pentru aceste celule este HBsAg, a cărui acumulare pe membrana citoplasmatică a hepatocitelor deteriorate este caracteristică fazei de replicare a unei infecții virale și se corelează pozitiv cu o creștere a titrurilor de HBsAg în serul sanguin Când virusul și sistemul imunitar interacționează, sunt posibile următoarele rezultate: - lipsa răspunsului imun la agentul patogen și purtătorii cronici de virus asimptomatici; - necroza acuta a hepatocitelor; - eliminarea completă a virusului și recuperarea; - răspuns imun insuficient (eliminarea incompletă a virusului) și dezvoltarea hepatitei cronice Medicamentele, substanțele chimice și alcoolul au un efect dăunător direct asupra celulelor hepatice Hepatita autoimună apare datorită suprimării populaţiei de limfocite T-supresoare În sânge apar anticorpi împotriva nucleelor, mitocondriilor, celulelor musculare netede și o lipoproteină specifică a hepatocitelor Acești anticorpi stimulează citoliza hepatocitelor de către limfocite - ucigași ai ficatului Este interesant de amintit unele dintre caracteristicile patogenetice ale variantelor individuale ale hepatitei virale cronice Hepatita cronică B este asociată cu persistența unui virus care conține ADN (VHB), al cărui genom poate exista în forme episomale (libere) și cromozomiale (integrate) Au fost identificate două faze biologice ale dezvoltării VHB: precoce Capitolul replicativ și tardiv nereplicativ (integrativ) În serul sanguin în faza de replicare circulă împreună cu HBsAg, HBcAg, anti-HBc, IgM, ADN-HBV și ADN-HBV polimeraza, care sunt recunoscuți ca markeri ai fazei de replicare a HBV Excepție fac virusurile mutante, în timpul replicării cărora HBcAg nu intră în sânge ADN-HBV și HBcAg sunt detectate în țesutul hepatic În această fază, eliminarea VHB este posibilă atât spontan, cât și prin utilizarea terapiei antivirale Replicarea HBV în hepatocite este asociată cu activitatea (necroza hepatocitelor) și progresia procesului patologic în ficat În etapele ulterioare ale dezvoltării infecției cu HBV, are loc integrarea unui fragment de virus ADN care poartă genele HBsAg în ADN-ul hepatocitei, urmată de codificarea și sinteza predominant HBsAg cu participarea ADN polimerazei hepatocitelor Trecerea fazei replicative în faza integrativă este evidențiată de seroconversia HBcAg la anticorpii corespunzători (anti-HBc), dispariția ADN-ului HBV, ADN polimerazei și HBcAg din țesutul hepatic din serul sanguin Integrarea genomului HBV în genomul hepatocitelor este însoțită de debutul remisiunii clinice și histologice a bolilor hepatice cronice până la formarea purtării HBsAg cronice asimptomatice cu modificări minime în țesutul hepatic Hepatita cronică C (CHC) este asociată cu persistența virusului hepatitei C, al cărui genom este un ARN monocatenar Sunt izolate mai multe tulpini de virus, tulpina p este considerată cea mai agresivă În timpul replicării HCV, IgM de clasă anti-HCV și ARN-HCV sunt detectate în ser; când replicarea încetează, numai IgG anti-HCV pot fi detectate pentru o lungă perioadă de timp Replicarea virusului hepatitei C este întotdeauna asociată cu prezența necrozei hepatocitelor (cu activitate) și cu progresia bolii Hepatita cronică D (infecția cu HDV) este cauzată de infecția cu un mic virus care conține ARN defect, care utilizează ca înveliș HBsAg al virusului hepatitei B Markerii infecției delta sunt HDV-ARN și anticorpii antigenului delta al IgM și IgG clase Replicarea HDV este de obicei asociată cu o activitate inflamatorie ridicată în ficat Clasificare (clinică și morfologică) Hepatită cronică persistentă Hepatita lobulară cronică Hepatită cronică activă: - cu activitate mare; - cu activitate moderată; - cu activitate minima; - hepatită autoimună (lupoidă); - hepatita cronica cu sindrom colestatic - hepatita cronica colestatica Hepatită reactivă nespecifică Autorul acestei clasificări este J De Groote et al , ea a fost propusă de Asociația Europeană pentru Studiul Ficatului în și a fost inclusă în cea de-a -a revizuire a Clasificării Internaționale a Bolilor aprobată de OMS Cu toate acestea, această clasificare nu se potrivește în prezent clinicienilor și morfologilor De exemplu, în remisie, CAH nu a avut diferențe morfologice față de CPH Această circumstanță a împiedicat în mod semnificativ diagnosticul diferențial Mai departe, studiul hepatitei virale cronice C a condus morfologii la concluzia că în această boală diferențele dintre CPG și CAH se pierd complet Astfel, clasificarea și-a pierdut justificarea morfologică pentru identificarea principalelor forme nosologice Astăzi, însuși termenul "cronic persistent" este criticat, deoarece combinația dintre definițiile "cronic" și "persistent" dublează încărcarea semantică Persistența înseamnă constanță, durată, deci un proces persistent nu poate fi decât cronic De asemenea, valoarea prognostică a termenilor CAH și CPG nu a fost justificată S-a presupus că CPH este o boală benignă Din punct de vedere tactic, diagnosticul de CPH a fost necesar pentru ca pacientul să fie lăsat în pace Cu toate acestea, un studiu clinic și morfologic al hepatitei virale cronice C a arătat că, cu mulți ani de curs asimptomatic al bolii de tip CPG, pacienții au dezvoltat ciroză hepatică și carcinom hepatocelular Deci, termenii CAH și CPG sunt depășiți Un grup internațional de hepatologi de top din lume a dezvoltat o nouă clasificare a hepatitei cronice, care se bazează pe principiul etiologic Această clasificare a fost discutată și adoptată la cel de-al -lea Congres Internațional al Gastroenterologilor din Los Angeles în și aprobată de gastroenterologii ruși din Sankt Petersburg în Clasificare CG (Los Angeles, ) Hepatită autoimună (LIH) Morfologic - predominant hepatită periportală cu hipergammaglobulinemie și producție de anticorpi la țesutul hepatic Cel mai greu conform prognozei Dinamica pozitivă a bolii sub influența glucocorticosteroizilor și a terapiei imunosupresoare este caracteristică În funcție de tipul de anticorpi și de clinică, se disting tipuri de AIH: Tipul I - reprezintă % din totalul AIH Denumirea învechită pentru AIH de tip I este hepatită lupoidă, hepatită cronică cu manifestări extrahepatice Se caracterizează prin apariția anticorpilor anti-actină Tipul II - reprezintă % din totalul AIH Majoritatea copiilor cu vârsta cuprinsă între și ani sunt bolnavi Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Anticorpii la tiroglobulina, insulele Langerhans sunt caracteristici Prin urmare, AIH de tip II este adesea combinată cu gușa lui Hashimoto, diabetul zaharat În tipul II - un nivel scăzut de IgA Acest tip de AIH progresează spre ciroză mai rapid decât AIH de tip I Tipul III AIH a fost izolat recent și reprezintă % din AIH Majoritatea femeilor cu vârsta cuprinsă între - de ani sunt bolnave La pacienți, sunt detectați anticorpi la citoplasma hepatocitelor Hepatita cronică B - o boală inflamatorie a ficatului cauzată de virusul hepatitei B, cu o durată de luni sau mai mult, cu potențial tranziție la sau asociată cu ciroza hepatică Hepatita cronică D - boală hepatică inflamatorie cauzată de virusul hepatitei D, combinată cu hepatita virală B, deoarece HBsAg este necesar pentru replicarea virusului D, cu o durată de luni sau mai mult, cu potențial de trecere la ciroza hepatică sau asociată cu aceasta Hepatita cronică C - boală hepatică inflamatorie cauzată de virusul hepatitei C, cu o durată de luni sau mai mult, cu posibilitate de trecere la ciroză hepatică sau asociată acesteia Este diagnosticat pe baza depistarii anticorpilor la virusul hepatitei C Este necesar să ne amintim de insidiositatea hepatitei C Nu degeaba este numită "ucigașul blând", deoarece la % dintre pacienți hepatita C acută este asimptomatică, doar cu o creștere a nivelului transaminazelor, dar în La % dintre pacienți există o tranziție la hepatita cronică C, iar în - % dezvoltarea cirozei hepatice Pentru comparație: hepatita acută B duce la dezvoltarea cirozei hepatice în % din cazuri De asemenea, a fost dovedit efectul carcinogen al virusului hepatitei C Hepatită cronică nespecifică - o boală inflamatorie a ficatului cauzată de un virus nespecific, cu o durată de luni sau mai mult Hepatită cronică de etiologie necunoscută - o boală hepatică inflamatorie de etiologie necunoscută cu o durată de luni sau mai mult Hepatita cronica, neclasificata ca virala sau autoimuna - o boala hepatica inflamatorie cauzata de un virus hepatotrop sau de origine autoimuna (daca este imposibil sa se distinga cu exactitate intre acesti factori etiologici), cu o durata de luni sau mai mult Hepatita cronică indusă de medicamente - o boală inflamatorie a ficatului cauzată de efectele secundare ale medicamentelor, cu o durată de luni sau mai mult Efectele secundare se pot datora: - efectul toxic direct al medicamentelor sau al metaboliților acestora; - idiosincrazie față de drog Ciroza biliară primară este un proces distructiv granulomatos colestatic cronic în căile biliare interlobulare și septale de etiologie autoimună cu potențial dezvoltare a cirozei hepatice sau însoțită de aceasta Colangita sclerozantă primară este o boală inflamatorie fibroasă cronică progresivă care afectează atât sistemul biliar extrahepatic cât și cel intrahepatic, ducând la ciroza biliară secundară a ficatului Etiologia este necunoscută Boala Wilson-Konovalov este o boală inflamatorie cronică a ficatului, moștenită în mod autosomal recesiv, însoțită de alterarea metabolismului cuprului, care duce la insuficiență hepatică rapid progresivă, hepatită cronică și ciroză hepatică sau asociată cu aceste complicații Boala de deficit de α-antitripsină hepatică - boală cronică moștenită de tip autozomal recesiv, însoțită de o scădere a conținutului de α-antitripsină în serul sanguin, cu tendință de cronicizare și trecere la ciroză hepatică Diagnosticul clinic nu indică activitatea procesului, ci stadiul bolii - exacerbare sau remisiune, de exemplu: - hepatita cronică B, stadiu de remisie; - hepatită autoimună tip I, stadiu de exacerbare Ciroza hepatică nu este considerată o boală independentă, ci un rezultat al hepatitei Din punctul de vedere al morfologilor, ciroza este un proces complet, stadiul final al proceselor inflamatorii-necrotice și distrofice din ficat Prin urmare, a fost introdus conceptul: "hepatită cronică asociată cu ciroza hepatică" De exemplu, dacă s-a dezvoltat ciroza hepatică ca urmare a hepatitei cronice C: - hepatita cronica C in stadiul acut asociata cu ciroza hepatica Și, în sfârșit, în noua clasificare nu există hepatită alcoolică, ciroză alcoolică ca forme nosologice independente Datorită particularității acțiunii alcoolului asupra ficatului, a fost identificată o formă nosologică independentă specială Boala alcoolică a ficatului Există următoarele variante (sunt și stadii) ale bolii hepatice alcoolice: - steatoza; - fibroza; - hepatită alcoolică; - ciroza hepatica; - carcinom hepatocelular Capitolul Mai mult, rolul principal în progresia bolii hepatice alcoolice îl joacă hepatita alcoolică acută, care poate apărea pe fondul steatozei, fibrozei, hepatitei cronice sau cirozei hepatice Hepatita alcoolică acută este cea care determină severitatea procesului și prognosticul Astăzi, ideile despre structura bolilor hepatice difuze cronice la alcoolici s-au schimbat A stabilit că: - in % este hepatita cronica virala C; - in % din cazurile mixte - hepatita cronica virala C plus boala hepatica alcoolica; - numai în % - boală hepatică alcoolică Noua clasificare a hepatitei cronice a umbrit semnificația studiului morfologic al specimenelor de biopsie hepatică în formularea diagnosticului Clinicianul efectuează o examinare cuprinzătoare pentru a stabili diagnosticul de hepatită cronică, află etiologia acesteia, formulează un diagnostic, folosind doar parțial concluzia morfologilor, determină strategia și tactica pentru examinarea și tratamentul ulterioare al pacientului Tabloul clinic Manifestările CG sunt extrem de diverse și depind de forma CG, stadiul procesului (exacerbare sau remisiune) și sunt determinate de severitatea principalelor sindroame clinice: - citolitic; - hepatodepresiv; - mezenchimato-inflamator; - asteno-vegetativ; - dispeptic; - colestatic; - hemoragic; - sindromul de hipersplenism Hepatită cronică în remisie (faza integrativă a hepatitei virale cronice) Principalele sindroame sunt dispeptice, astenovegetative De obicei nu există plângeri În unele cazuri, pot apărea plângeri de senzație de greutate sau durere surdă în hipocondrul drept, simptome dispeptice (greață, eructații, amărăciune în gură), sindrom astenovegetativ (oboseală, iritabilitate, tulburări de somn) La examinare: icterul sclerei la / pacienți, eritem palmar, hepatomegalie ușoară (ficatul este compactat, cu suprafața netedă și marginea rotunjită), splenomegalie de percuție la / dintre pacienți Studii de diagnosticare Analize biochimice de sânge Modificările parametrilor biochimici sunt nesemnificative și schimbătoare Creșterea de una și jumătate până la două ori a activității aminotransferazelor (sindrom citolitic) Disproteinemie datorată scăderii albuminei (sindroame hepatodepresive și inflamatorii) O creștere a testului de timol (sindrom inflamator) Hiperbilirubinemie ușoară sau bilirubină totală normală Markeri de hepatită virală (markeri de fază de integrare) Ecografia arată hepatomegalie moderată, uneori o uşoară mărire a splinei Examinarea histologică a probelor de biopsie hepatică: procesul patologic este concentrat în căile porte, țesutul de frontieră nu este afectat Hepatită cronică în stadiul acut sau hepatită autoimună (faza replicativă a hepatitei virale) Principalele sindroame sunt mezenchimato-inflamatorii, hepatodepresive, citolitice, colestatice, asteno-vegetative, dispeptice, hemoragice, hipersplenism, manifestări sistemice Reclamații Sindromul astenovegetativ este extrem de caracteristic: slăbiciune, oboseală severă, scăderea performanței, scădere bruscă în greutate (cu - kg) Durere la nivelul ficatului - constantă, dureroasă, foarte intensă; crește brusc după un efort fizic ușor Semne ale sindromului hemoragic: sângerări ale gingiilor, sângerări nazale, hemoragii cutanate etc Mâncărimi ale pielii Culoarea icterică a pielii Febră, până la febril Sindrom dispeptic: greață constantă, dureroasă, agravată de alimentație Afecțiuni "extrahepatice": dureri la nivelul articulațiilor și mușchilor, amenoree, scăderea libidoului, ginecomastie Cercetare obiectivă Scădere în greutate, ginecomastie masculină, eritem palmar, telangiectizie, icter scleral și icter cutanat Hemoragii cutanate hepatomegalie semnificativă; ficatul este dureros, moderat dens, cu suprafata neteda, cu marginea festonata ascutita Splenomegalie (percuție și palpare) Manifestări sistemice - eritem nodos, pleurezie, pericardită, vasculită hemoragică Studii de diagnosticare Teste biochimice de sânge: Creștere de - ori sau mai mult a activității transaminazelor (sindrom citolitic) Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Indicatori ai sindromului inflamator mezenchimal (hipergamaglobulinemie, niveluri crescute de IgA, IgM, IgG, timol și teste de sublimare în sânge) Indicatori ai insuficienței hepatocelulare - hepatodepresie (hipoalbuminemie, scăderea activității colinesterazei) Hiperbilirubinemie O creștere a indicatorilor de colestază - activitatea fosfatazei alcaline, colesterolul, lipoproteinele P, acizii biliari, -nucleotidaza Markeri ai hepatitei virale ai fazei de replicare Ultrasunete - ficat mărit cu o margine ascuțită, heterogenitate acustică a ficatului Splenomegalie Semne precoce de hipertensiune portală Examenul histologic al probelor de biopsie hepatică: se determină necroza în trepte, tip punte și multilobulară Infiltratele inflamatorii captează căile porte, răspândindu-se în lobul și între lobuli; placa de delimitare este distrusă Tratament Terapie de bază (pentru toate hCG): Dieta numarul Regim blând cu stres fizic și nervos limitat Excluderea pericolelor casnice și profesionale, insolație solară, hipotermie Tratamentul disbacteriozei intestinale Terapie de detoxifiere: soluție intravenoasă de glucoză, enterodeză, vitamine Tratamentul bolilor concomitente Tratamentul CG în remisie (faza integrativă hepatita virala) terapie de bază Hepatoprotectori (Heptral, Ursofalk) Tratamentul CG în stadiul acut (faza replicativă a hepatitei virale): terapie de bază Imunosupresoare Glucocorticoizi Hepatoprotectori (Heptral, Ursofalk) Având în vedere urgența problemei hepatitei virale cronice, este necesar să se detalieze problema tratamentului acestora Cunoscuți hepatologi, chiar înainte de descoperirea agenților antivirali, și-au exprimat opinia despre necesitatea terapiei etiotrope a hepatitei cronice Cu toate acestea, posibilitatea unui impact direct asupra virusului a apărut abia în anii odată cu apariția interferonului-a (IFN-a) în arsenalul agenților terapeutici Obiectivele terapiei antivirale pentru hepatita virală cronică sunt: - eliminarea sau încetarea replicării virusului; - oprirea sau reducerea gradului de activitate inflamatorie; - prevenirea progresiei hepatitei cronice cu dezvoltarea consecințelor pe termen lung, inclusiv ciroza și carcinomul hepatocelular În tratamentul hepatitei virale cronice B, C și D, precum și al hepatitei acute C, IFN-a rămâne singurul eficient astăzi, atât ca monoterapie, cât și în combinație cu alți agenți (de exemplu, cu nucleozide sintetice, acid urso deoxicolic) , antioxidanți) și etc ) Mecanismele acțiunii antivirale ale IFN-a nu sunt bine înțelese Se presupune că acesta din urmă inhibă sinteza macromoleculelor specifice implicate în replicarea componentelor virusului și în asamblarea virionului complet În plus, are un efect imunomodulator - crește efectul citotoxic al T-killers, activitatea celulelor NK și a macrofagelor și afectează factorii umorali ai imunității Recomandări pentru tratamentul hepatitei cronice B (A S F Lok, B J Mc Mahon, ) (Tabelul ) Terapia actuală pentru hepatita cronică B are o durată limitată de eficacitate Înainte de a decide asupra necesității tratamentului, trebuie cântăriți cu atenție factori precum vârsta pacientului, severitatea bolii, probabilitatea de a obține un răspuns la terapie, posibilele reacții adverse la medicamente și complicații La toți pacienții, cu excepția pacienților cu ciroză hepatică decompensată, IFN-a sau lamivudina pot fi utilizate ca terapie inițială Avantajele IFN-a includ o durată mai scurtă a terapiei și niciun risc de a dezvolta rezistență Dezavantajele medicamentului sunt costul ridicat și frecvența ridicată a reacțiilor adverse la medicamente Comparativ cu IFN-a, lamivudina este mai rentabilă (dacă tratamentul este de an) și este bine tolerată Cu toate acestea, durata răspunsului la terapie și semnificația clinică a formării tulpinilor rezistente ale virusului rămân incerte Pacienți HBeAg-pozitivi cu hepatită cronică B Nivelul activității ALAT în serul sanguin depășește de ori sau mai mult valorile normale sau hepatită moderată/severă conform biopsiei hepatice Pacienții din acest grup au nevoie de tratament Terapia poate duce la obținerea de răspunsuri virologice, biochimice și histologice și poate îmbunătăți rezultatul clinic Terapie Capitolul , Hepatita cronică tabelul Recomandări pentru tratamentul hepatitei cronice B HBeAg HBV DNA ALAT Tactici de tratament + Peste norma de mai puțin de ori Eficacitate scăzută a terapiei atât cu IFN-a, cât și cu lamivudină Observarea pacientului, luarea în considerare a problemei prescrierii terapiei cu o creștere a activității ALAT în serul sanguin + + Mai mult de ori normal Terapie cu INF-a sau lamivudină; la pacienții fără răspuns la terapia cu IFN-a și la pacienții care aveau contraindicații la utilizarea IFN-a, lamivudina este medicamentul de elecție - + Mai mult de ori normal Terapie cu IFN-a sau lamivudină, este necesar tratament pe termen lung - - Mai puțin de ori normal Nu este necesar tratament +/- + Ciroză hepatică Compensată: terapie cu IFN-a (necesită monitorizare atentă) sau lamivudină Decompensat: terapia cu lamivudină Durata optimă a tratamentului nu a fost stabilită, este indicat transplantul hepatic +/- - Ciroză hepatică Compensată: observarea pacientului Decompensat: transplant hepatic Notă "Concentrația ADN VHB > IO copii/ml Această valoare este aleasă empiric și poate fi mai mică pentru pacienții cu hepatită B cronică HBeAg negativ și ciroză hepatică decompensată poate fi început atât cu lamivudină, cât și cu IFN-a datorită faptului că ambele medicamente au aceeași eficacitate Nivel normal al activității ALT în serul sanguin sau creșterea minimă a acestuia (de mai puțin de ori mai mare decât valorile normale) Acești pacienți nu necesită tratament decât dacă biopsia hepatică arată o activitate ridicată a proceselor inflamatorii și necrotice Copii cu un nivel al activității ALT în serul sanguin care depășește valorile normale de mai mult de ori Pacienții din acest grup au nevoie de terapie Două medicamente sunt aprobate pentru tratamentul copiilor cu hepatită cronică B: IFN-a și lamivudină Pacienții HBeAg negativ cu hepatită B cronică (ADN seric HBV > copii/ml, ALT de peste ori normal, hepatită moderată/severă la biopsie hepatică) necesită terapie Tratamentul poate fi început cu lamivudină sau IFN-a Pacienții care eșuează tratamentul anterior cu IFN-A pot fi luați în considerare pentru un curs suplimentar de tratament cu lamivudină, cu condiția să îndeplinească criteriile descrise mai sus Pacienții cu ciroză hepatică decompensată au nevoie de terapie Tratamentul trebuie coordonat cu centrele de transplant hepatic La pacienții cu ciroză hepatică decompensată, IFN-a nu trebuie utilizat Terapia antivirală "purtători de HBsAg" nu este indicată Regimuri de dozare IFN-a se administrează sub formă de injecție subcutanată Doza recomandată de IFN-a pentru adulți este de milioane UI pe zi sau milioane UI de ori pe săptămână Doza recomandată de IFN-a pentru copii este de milioane UI/m de ori pe săptămână, cu o doză unică maximă de milioane UI Durata recomandată a tratamentului pentru pacienții HBeAg pozitiv cu hepatită cronică B este de săptămâni Durata recomandată a tratamentului pentru pacienții AgHBe negativ cu hepatită cronică B este de luni Lamivudina se administrează pe cale orală Doza recomandată de lamivudină pentru adulții cu funcție renală normală și fără coinfecție HIV este de mg/zi Doza recomandată de lamivudină pentru copii este de mg/kg/zi, cu o doză zilnică maximă de mg Durata recomandată a tratamentului pentru pacienții HBeAg pozitiv cu hepatită cronică B este de an Durata terapiei poate fi crescută la pacienții care nu au prezentat seroconversie AgHBe Beneficiile continuării tratamentului trebuie cântărite cu atenție față de posibilul risc de a dezvolta rezistență la medicamente La pacienții care dezvoltă "exacerbări induse de lamivudină" cauzate de tulpini rezistente la lamivudină ale virusului, terapia poate fi continuată atâta timp cât își păstrează beneficiile (eficacitatea obținută este estimată Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE pe baza datelor clinice, determinarea activității ALT și a nivelului de ADN VHB în serul sanguin) Durata recomandată de tratament pentru pacienții AgHBe negativ cu hepatită cronică B este mai mare de an Cu toate acestea, durata optimă a terapiei nu a fost încă stabilită Terapia antivirală pentru hepatita acută C S-a demonstrat că utilizarea IFN-a în HCV acută în primele - luni reduce riscul de apariție a hepatitei cronice cu - % Este de așteptat un răspuns mai pronunțat la terapie cu un regim de doze mari și un curs lung de tratament, dar numărul de studii pe această problemă este limitat Terapia antivirală pentru hepatita cronică C (L S Strachunsky, Yu B Belousov, S N Kozlov, ) Există opțiuni de tratament pentru VHC, care, în ordinea crescătoare a eficacității, pot fi plasate după cum urmează: - IFN-a monoterapie; - IFN-a + ribavirină; - monoterapie peg-IFN; - peg-IFN + ribavirină Levovirina, un izomer levogitor al ribavirinei, este în prezent în studii clinice și s-a dovedit a fi mai puțin probabil să provoace RA Alegerea antimicrobienelor În prezent, combinația de IFN-a + ribavirină este considerată ca terapie de pornire În plus, este indicat la pacienții la care monoterapia cu IFN-a a fost ineficientă Monoterapia cu IFN-a poate fi efectuată în cazul contraindicațiilor pentru utilizarea ribavirinei (Tabelul ), dar mai rar Monoterapia peg-IFN este rațională în această situație IFN-a monoterapia este recomandată ca punct de plecare în prezența următoarelor condiții: - genotipul sau al VHC; - prezența unui grad moderat de activitate a procesului și fibroză minimă conform datelor biopsiei hepatice; - nivel scăzut de ARN HCV (mai puțin de x copii/ml); - nivel scăzut al activității ALT (nu mai mult de norme), înregistrat înainte de începerea terapiei cu IFN; - vârsta fragedă (până la de ani) la momentul infecției; - femeie, fara exces de greutate; - absența unor niveluri crescute de fier în serul sanguin; - absenta colestazei Evaluarea eficacității terapiei CHC cu IFN-a se efectuează în a -a săptămână de terapie; dacă nu există niciun efect, terapia cu IFN-a este anulată din cauza probabilității scăzute a unui răspuns virusologic la terapie Cu terapia cu interferon pentru CHC (spre deosebire de CHB), nu există criză citolitică, care se datorează în primul rând diferențelor în patogeneza acestor boli Un răspuns complet (nivelurile normale de ALT și absența ARN-ului VHC în sânge timp de luni sau mai mult după terminarea terapiei) este înregistrat la - % dintre pacienți Deși o creștere a dozei și/sau a duratei terapiei cu IFN-a duce la o creștere a ratei de răspuns virusologic la sfârșitul cursului de tratament, nu există o creștere a ratei răspunsului complet la terapie Prin urmare, terapia combinată și/sau utilizarea derivaților de interferon pegilat sunt considerate metode pentru creșterea eficacității terapiei Utilizarea terapiei combinate (IFN-a + ribavirină) poate crește eficacitatea terapiei cu până la - % ( - % pentru genotipul , și - % pentru VHC pentru genotipul sau ) Utilizarea peg-IFN masa Indicații și contraindicații pentru tratamentul hepatitei cronice Indicatii * Contraindicatii IFN-a ribavirină Creșterea persistentă a transaminazelor serice Detectarea ARN-ului VHC seric Fibroză portală sau inflamație moderată la biopsie hepatică Depresie severă Ciroză hepatică decompensată Abuz de alcool Dependență de droguri Boală autoimună Neutropenie sau trombocitopenie severă Diabet necontrolat Hipertensiune arterială necontrolată Anemie (hemoglobină/lespatie hemoglobinică) CHD Sarcina Contraceptie inadecvata Boala vasculara periferica Hemodializa Guta Notă * În mod ideal, pacienții ar trebui să îndeplinească toate criteriile Capitolul vă permite să obțineți un efect complet în - %, iar o combinație de HCV din ser, terapia este anulată Particularitățile binning peg-IFN cu ribavirină - în - % din pacientul terapiei anumitor categorii de pacienți (cu recidivă Tovarăș Tratamentul peg-IFN se efectuează timp de an Dacă sau nu există răspuns după IFN-a monoterapie, după luni de terapie nu are loc eliminarea ARN cu ciroză hepatică) sunt date în tabel Tabelul Terapia pentru categorii selectate de pacienți cu hepatită cronică C Categoria pacientului Terapie recomandată Nerăspunzători la monoterapie cu IFN-a Nu au fost stabilite regimuri optime, utilizarea unei combinații de IFN-a + ribavirină permite obținerea unui răspuns complet la cel mult % dintre pacienți Recidivă după monoterapie cu IFN-a Ribavirina + IFN-a Răspuns complet - % (genotip ), % (nu genotip ) Nerăspunzători la terapia combinată cu IFN-a + ribavirină Regimuri optime nu au fost stabilite CHC pe fondul cirozei hepatice compensate Peg-IFN Răspuns complet - %, virusologic persistent* - %, histologic - % Co-infecție HCV + HIV Ribavirină + IFN-a Rata de răspuns complet este cu - % mai mică decât la pacienții fără infecție cu HIV Notă * Absența ARN HCV după de săptămâni după terminarea terapiei CIROZA HEPATICA Capitol Definiție Ciroza hepatică (LC) este ultima etapă a afectarii ficatului de diverse etiologii, caracterizată printr-o încălcare a structurii organului din cauza dezvoltării fibrozei și a nodurilor parenchmatoase, cu o predominanță în tabloul clinic a semnelor de insuficiență funcțională a hepatocitelor şi hipertensiunea portală Etiologie Virale (B> B+D, C), autoimune, medicinale și alte forme de hepatită cronică, boală hepatică alcoolică Leziuni obstructive ale căilor biliare mari intrahepatice și extrahepatice, colangită sclerozantă primară, determinând ciroză biliară secundară Factorii etiologici ai cirozei biliare primare sunt necunoscuți, dar nu este exclusă relația sa cauzală cu hepatita colestatică cronică Tulburări ale fluxului venos din ficat (insuficiență circulatorie congestivă, sindrom Budd-Chiari și alte boli ale venelor hepatice) Tulburări metabolice congenitale (boala Wilson-Konovalov, deficit de O-antitripsină, glicogenoză, hemocromatoză, talasemie, tirazinoză, galactozemie, fibroză chistică etc ) Boala Rendu-Osler-Weber (telangiectazii hemoragice congenitale) Operații de bypass pe intestin cu excluderea unei părți semnificative a intestinului subțire Boli parazitare (opistorhiază, echinococoză, leishmanioză etc ) La - % dintre pacientii cu ciroza nu poate fi identificata cauza bolii (ciroza criptogena) Patogeneza Modificările cirotice în arhitectura ficatului se dezvoltă ca urmare a necrozei focale mici sau mari recurente ale parenchimului și dezvoltării acestuia septuri fibroase, care, împreună cu regenerarea hepatocitelor supraviețuitoare, duce la formarea de lobuli "falși" Apariția cirozei biliare primare este asociată cu colangită distructivă cronică nepurulentă (autoimună), fibroză periductală ulterioară și pătrunderea treptată a firelor de țesut conjunctiv în centrul lobulilor Hipertensiunea portală (pre- sau postsinusoidală) în ciroză este cauzată de compresia ramurilor venei hepatice de către țesutul fibros, nodurile de regenerare, fibroza perisinusoidală, creșterea fluxului sanguin în sistemul venei portă prin anastomoze arteriovenoase din artera hepatică O creștere a presiunii portale este însoțită de o creștere a fluxului sanguin colateral, ceea ce împiedică creșterea în continuare a acesteia Ca urmare, se formează anastomoze între vena cavă portală și inferioară în peretele abdominal anterior, în stratul submucos al treimii inferioare a esofagului și secțiunea cardiacă a stomacului, între venele splenice și hepatice stângă, în bazine a venelor mezenterice şi hemoroidale Creșterea presiunii hidrostatice sinusoidale, hipoalbuminemia, scăderea volumului plasmatic efectiv cu activarea ulterioară a sistemului renină-angiotensină-aldosteron și secreția de hormon antidiuretic sunt principalii factori în patogeneza ascitei la pacienții cu ciroză Splina mărită este adesea însoțită de sindromul de hipersplenism, care se manifestă prin anemie, leucopenie, trombocitopenie și hiperplazie compensatorie a măduvei osoase Dezvoltarea acestui sindrom se explică prin inhibarea splenogenă a maturării și pătrunderii în sânge din măduva osoasă a elementelor formate, depunerea și distrugerea lor în splină, formarea de anticorpi la trombocite și celulele sanguine Anatomie patologică și clasificare morfologică Modificarile morfologice in ciroza sunt reprezentate de necroza si degenerarea hepatocitelor, regenerarea lor nodulara, fibroza, restructurarea structurii ficatului si deformarea organului Capitolul Forme morfologice ale CPU: Micronodulare (small-knot) - noduri de regenerare de aceeași dimensiune cu diametrul de aproximativ mm; septurile fibroase sunt aproape întotdeauna de lungime egală Macronodulare (mare-nodulare) - noduri de regenerare de diferite dimensiuni cu un diametru mai mare de mm; septurile fibroase sunt largi, asemănătoare cicatricilor Macro-micronodular (mixt) - numărul de noduri mari și mici este aproximativ același; predomină septurile, care se termină orbește fără a lega venele centrale și căile porte (forma septală incompletă) Ciroza biliară - infiltrare inflamatorie în peretele tubilor intralobulari biliari și în jurul lor, semne pronunțate de colestază, distrugerea și proliferarea tubulilor, fibroza periductulară cu răspândirea ei ulterioară la lobulii hepatici, perturbarea treptată a structurii lor, moartea și regenerarea acestora de celule hepatice cu formarea de mici adenoame, înconjurate de straturi de țesut conjunctiv Forma morfologică a cirozei nu depinde neapărat de cauza bolii Doar predominanța cantitativă a unei forme sau alteia se remarcă în legătură cu un anumit factor etiologic Diferențele clinice dintre ciroza macro și micronodulară sunt de asemenea relative În cursul bolii, o formă morfologică poate fi transformată în alta Tabloul clinic I Manifestări inițiale ale PC: Pierderea poftei de mâncare și pierderea în greutate Sindrom astenic Durere și senzație de greutate în hipocondrul drept sau în abdomenul superior Semne de dispepsie gastrica si intestinala (greață, eructație, arsuri la stomac, balonare, flatulență crescută, zgomot, transfuzie) Hepatomegalia este cel mai frecvent simptom (la - % dintre pacienti) Ficatul, atunci când este simțit, este dens, cu o suprafață neuniformă și o margine ascuțită Splenomegalie - splină densă cu marginea rotunjită Se determină în stadiul inițial al cirozei la o treime dintre pacienți II Tabloul clinic detaliat al cirozei: Manifestări inițiale ale CP Febra: - temperatură subfebrilă, mai rar febrilă cu activitate severă și decompensare a cirozei, precum și din cauza endotoxemiei intestinale și a complicațiilor infecțioase Icter: - intermitent, ca manifestare a leziunii hepatocitelor (cu activitatea procesului) sau a hemolizei; - colorație persistentă, galben aprins, a pielii și a mucoaselor cu colestază (tonul verzui al pielii în stadiul avansat) Semne de colestază: - alaturi de icter - prurit, melasma, xantom si xantelasma, complicatii hemoragice, osteoporoza Leziuni ale membranelor mucoase, ale pielii și anexelor acesteia: - piele palida sau murdara, eritem palmar; modificări ale unghiilor ("ochelari de ceas", unghii albe), degete sub formă de "bețișoare"; vene de păianjen (telangiectazii) în față, spate, centura scapulară și pe mucoasele gurii, faringelui și nasului; peteșii subcutanate, purpură și alte manifestări ale diatezei hemoragice; rosu cu suprafata neteda, limba "lacuita" Atrofie musculară (cel mai adesea centura scapulară și spațiile intercostale) Modificări ale sistemului cardiovascular: Sindromul hipercinetic: - piele uscată, caldă, puls plin frecvent, bătăi de apex crescute, suflu sistolic în vârful inimii, creșterea presiunii pulsului arterial (creșterea debitului cardiac și a volumului sanguin circulant, scăderea tonusului vascular și a rezistenței periferice); - este posibilă dezvoltarea insuficienței ventriculare drepte (varsarea sângelui de la stânga la dreapta prin anastomoze arteriovenoase pulmonare) Leziuni ale organelor digestive: Esofagită de reflux (insuficiență a cardului din cauza creșterii presiunii intraabdominale cu hepatomegalie, flatulență sau ascită) Gastroduodenită cronică (endotoxicoză, congestie venoasă, tulburări de microcirculație la nivelul mucoasei) Eroziuni și ulcere (hepatogene) ale stomacului și duodenului Sindrom de absorbție insuficientă (tulburări de absorbție a grăsimilor, calciului, vitaminelor liposolubile în colestază; disbacterioză intestinală; enterită cronică) Pancreatita cronica cu insuficienta exocrina si/sau endocrina Tulburări endocrine: Ginecomastie, atrofie testiculară, impotență; amenoree, dismenoree, infertilitate sau avorturi spontane; reducerea creșterii părului la axile și zona pubiană la femei; pe piept, abdomen, față la bărbați Hiperaldosteronism Diabet zaharat (scăderea sensibilității țesuturilor la insulină, scăderea secreției hormonale din cauza fibrozei pancreatice) Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Sindrom anemic (deficit de ВІ și acid folic, hemoliză, sângerare) Encefalopatie hepatică Hipertensiune portală (HP): Manifestări inițiale (faza de compensare) Scăderea poftei de mâncare, senzație de greutate sau durere surdă în hipocondrul drept și regiunea epigastrică, greață, flatulență, diaree, dilatarea venelor peretelui abdominal și a venelor hemoroidale Simptomele decompensării PG: - splenomegalie, hipersplenism, ascita, "cap de Medusa" cu recanalizarea venelor ombilicale si paraombilicale, encefalopatie portocava Complicațiile CP: Cauzat de PG: - sangerari din tractul digestiv - esofago-gastric (varice ale esofagului si cardia stomacului), intestinale (dilatarea venelor mezenterice), din rect (vene varicoase hemoroidale); - sindrom hepatorenal - slăbiciune, somnolență, apatie, tremor, anorexie, sete, uscăciune și scăderea turgenței pielii, globi oculari moi, oligurie, hipotensiune arterială, semne de diateză hemoragică Dezvoltarea sindromului este asociată cu hipovolemie, ischemie renală (vasoconstricție în zona corticală); - ascita-peritonita bacteriana - debut acut, frisoane, febra, dureri abdominale, ascita crescuta, tensiune musculara a peretelui abdominal anterior si dureri la palpare, semne de encefalopatie; - tromboza venei porte - dureri abdominale severe, greata, hematemeza repetata, tahicardie, hipotensiune arteriala in tromboza acuta; o creștere a semnelor de decompensare a cirozei și PG în cazurile de tromboză cronică Infecție secundară (cel mai adesea pneumonie) Formarea calculilor în vezica biliară și canale în ciroza biliară primară Transformarea cirozei în ciroză-cancer Cursul bolii Este determinată de activitatea procesului inflamator-necrotic din ficat, de dezvoltarea insuficienței hepatocelulare și a hipertensiunii portale Semne ale activității CP - febră, apariția sau intensificarea icterului, mâncărimi ale pielii, semne hepatice, dureri la nivelul ficatului, tulburări dispeptice și astenice Stadiile cirozei, reflectând severitatea insuficienței hepatocelulare și a PG: - compensat - sindrom hepatolienal; posibil icter ușor, semne hepatice, as simptome tenice, dispeptice și durere Nu există semne clinice de deficit de hepatocite (diateză hemoragică, encefalopatie etc ) și hipertensiune portală (deși unii pacienți pot prezenta vene varicoase ale peretelui abdominal); - subcompensat - un tablou clinic detaliat al hipertensiunii portale și al insuficienței hepatocelulare (cu și fără icter); - decompensate - manifestări pronunțate și progresive ale insuficienței hepatice funcționale și PG; diverse complicații ale CP Unele semne (icter, semne hepatice etc ) de decompensare și activitate coincid, deoarece dezvoltarea decompensării cirozei depinde în mare măsură de activitatea procesului inflamator din ficat (precum și de tulburări electrolitice, sângerări, infecții etc ) Date de laborator Modificări hematologice: Manifestări de hipersplenism - anemie (normală sau macrocitară), leucopenie (neutropenie și limfocitopenie), trombocitopenie, care sunt combinate cu hiperplazia măduvei osoase, unde predomină celulele progenitoare din cauza maturării afectate a elementelor formate Mai des în sângele periferic există o scădere a numărului de leucocite și trombocite decât eritrocite Anemia - posthemoragica (microcitara hipocroma cu usoara reticulocitoza); hemolitic datorită formării de anticorpi la eritrocite și hemolizei intracelulare crescute (normocromă, normocitară cu reticulocitoză mare); deficit de fier (microcitar hipocromic); din cauza lipsei de vitamina B si acid folic (macrocitar hipercromic) Leucocitoză, VSH crescut cu ciroză activă și infecție secundară Analiza urinei: Urobilinurie (un semn precoce de afectare a hepatocitelor) Apariția bilirubinei legate în icterul hepatocelular și colestază O creștere a eliberării zilnice de urobilină în timpul hemolizei Analiza fecale: Scăderea icterului parenchimatos și dispariția completă a stercobilinei și a steatoreei în colestază Creșterea cantității zilnice de pigment în cazuri de hemoliză Semne biochimice ale PC activ: Creșterea indicatorilor de sindroame mezenchimato-inflamatorii și citolitice Capitolul Markeri ai infecției virale în serul sanguin în geneza virală a cirozei Grade de insuficiență hepatocelulară: - compensat - urobilinurie constantă; este posibilă o ușoară disproteinemie; încălcări ale funcțiilor de absorbție și excreție ale ficatului (test cu bromsulfaleină); - subcompensat - o creștere a bilirubinei din sânge la , μmol / l, o scădere a concentrației albuminei până la %, o valoare a testului sublimat până la %, o scădere ușoară a coagulării sângelui, a activității colinesterazei și a colesterolului din sânge; - decompensat - o creștere a concentrației bilirubinei peste , µmol/l; o scădere a conținutului de albumine cu mai puțin de %, valoarea probei sublimate cu mai mult de %; o scădere bruscă a coagulării sângelui, a colesterolului și a activității colinesterazei Studiul electroliților din sânge și al indicatorilor stării acido-bazice (ABS) este necesar pentru a corecta dezechilibrul electrolitic și încălcările echilibrului acido-bazic inerent cirozei (hipocalcemie în colestază, alcaloză respiratorie sau metabolică etc ) sau apărute în cursul tratamentului cu diuretice la pacienții cu sindrom edemato-ascitic: hipokaliemie și alcaloză metabolică de la saluretice, hiperkaliemie și acidoză metabolică din cauza supradozajului de diuretice care economisesc potasiu Indicatori ai sindromului hepatorenal: posibilă proteinurie ușoară; creșterea conținutului plasmatic de uree și creatinină; hiperkaliemie; acidoza metabolica Analiza lichidului ascitic: Lichid steril, transparent, aproape incolor sau gălbui; greutatea specifică nu depășește ; mai puțin de g/l de proteine; citoză ușoară (nu mai mult de de leucocite în µl); test Rivalta negativ Metode instrumentale de cercetare Ecografia ficatului: - o creștere (sau scădere) a ficatului, neuniformitatea contururilor acestuia Eterogenitatea acustică a organului Structuri ecopozitive de diferite dimensiuni datorită dezvoltării țesutului conjunctiv Atenuare distală a sunetului Splenomegalie Semne de hipertensiune portală Examinare cu raze X: Radiografia esofagului și stomacului Se efectuează pentru a determina vene varicoase ale esofagului și cardia stomacului Radiografia oaselor, bazinului, omoplaților și coloanei vertebrale: - cu colestază, dezvăluie semne de demineralizare osoasă, deformare și compresie a vertebrelor, neoplasme ale țesutului osos (osul seamănă cu "coaja de ceapă"), fracturi patologice ERCP&VCH: - sunt cruciale pentru a face distincția între ciroza biliară primară și secundară (colestaza intra și extrahepatică) Tomografie computerizată (CT): - continutul informativ al metodei este comparabil cu cel al ultrasunetelor CT este de preferat la pacientii cu ascita, flatulenta severa Angiografie: - celiacografia, splenoportografia permit identificarea modificărilor în patul splenoportal și determinarea nivelului blocului în sistemul portal (intra și extrahepatic) Metode de măsurare a presiunii în vena portă: - se folosesc splenomanometria prin puncție, hepatomanometria și portomanometria (cateterizarea sau puncția trunchiului principal al venei porte) Conform splenomanometriei, există două grade de hipertensiune portală: - Eu st (moderat pronunțat) - presiune portal - mm de apă Artă ; - II art (ascuțit pronunțat) - presiune portal peste mm de apă Artă Esofagogastroduodenoscopia: - mai des decât examenul cu raze X, relevă expansiunea venelor esofagului și stomacului, precum și leziuni ale papilei duodenale majore, provocând icter subhepatic Scanarea cu radionuclizi: - studiul se efectuează cu preparate coloide Au sau "Tc, a căror absorbție depinde de starea fluxului sanguin portal și care, spre deosebire de ,J Bengalrose, se acumulează nu numai în ficat, ci și în splină creșterea radioactivității acestuia din urmă (indice hepato-splenic mai mic de , ) reflectă evoluția cirozei și, de asemenea, distinge splenomegalia în ciroză de alte opțiuni pentru creșterea acesteia (hemoblastoză, anemie hemolitică etc ) Studiu morfologic Biopsie cu ac a ficatului: - examenul histologic al specimenelor de biopsie relevă faza procesului (activă sau inactivă), dar este adesea insuficientă pentru a determina forma morfologică a cirozei Laparoscopia cu biopsie țintită face posibilă stabilirea în mod fiabil a variantei morfologice a cirozei Ciroza macronodulară (postnecrotică): - ficatul este mărit sau micşorat, deformat, cu noduri regenerative diferiţi Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE de culoare roșu-brun (până la cm în diametru), între care există câmpuri albicioase ale stromei prăbușite a organului Ciroza micronodulară (portală, Laennec): - Ficat mărit sau redus cu o suprafață fin tuberoasă Tuberculi regenerativi de aceeași dimensiune de la roșu aprins la gri-maroniu, cu straturi de țesut conjunctiv între ei (uneori suprafața ficatului seamănă cu un pavaj prost pavaj) Ciroză biliară (ciroză biliară hipertrofică a lui Gano): - mărită, maro-ocru sau verde, cu suprafața ficatului netedă sau mai des cu granulație fină Diagnostic diferentiat Boli hepatice: - degenerescenta grasa, autoimuna si alte variante de hepatita cronica, ciroza-cancer, tumori hepatice maligne si benigne, amiloidoza, chisturi hepatice, glicogenoze Neoplasme maligne ale diferitelor organe cu metastaze hepatice Hemoblastoza: - leucemie cronică, osteomieloscleroză, limfogranulomatoză, mielom multiplu, macroglobulinemie Waldenström Boli infecțioase și parazitare: - tuberculoză, bruceloză, sifilis, echinococoză alveolară, leishmanioză, opistorhiază Boli care cauzează ascită: Obstrucție primară (boala Chiari) sau secundară (sindromul Budd-Chiari) a venelor hepatice IHD, defecte cardiace, pericardită adezivă și alte cauze de insuficiență circulatorie, sindrom nefrotic, chisturi și tumori ovariene, boli pancreatice cu creșterea capului, metastaze ale unei tumori maligne în peritoneu, mezoteliom, peritonită tuberculoasă, mixedem Tratament Conținutul tratamentului depinde de gradul decompensării parenchimato-vasculare și de activitatea procesului inflamator-necrotic din ficat I CPU compensat (inactiv) Terapie de bază (ca în hepatita cronică) II CPU subcompensat Este posibilă o activitate minoră (aminotransferazele serice sunt mai puțin de ori normale) Terapie de bază, hepatoprotectoare, medicamente pentru tratamentul sindromului edemato-ascitic și HP III CPU activ decompensat Terapie de bază Glucocorticosteroizi și citostatice: - sunt indicate in cazurile de ciroza autoimuna, cu adaos de hepatita alcoolica acuta la ciroza alcoolica, hipersplenism si anemie hemolitica; - doza inițială de prednisolon, chiar și cu o activitate ridicată a procesului, nu trebuie să fie mai mare de - mg / zi (datorită scăderii imunității antiinfecțioase, scăderii proteinelor care leagă HA din sânge) Agenți antivirali în cazurile de ciroză virală activă Medicamente care reduc GES: Anaprilină (obzidan, inderal) - - mg / zi timp de - luni cu un tip de hemodinamic hipercinetic (numărul bătăilor inimii este redus cu %) Nitrosorbid (și alte preparate de nitroglicerină depozit) - mg de ori pe zi timp de - luni Apariția frecventă a tahicardiei și intensificarea altor simptome ale sindromului hiperkinetic limitează utilizarea nitraților Tratamentul sindromului edemato-ascitic: Repaus la pat la începutul tratamentului Reducerea sării de masă la - g/zi (mâncarea se gătește fără a adăuga sare) În absența insuficienței renale, este acceptabilă introducerea a , litri de lichid pe zi Dezvoltarea encefalopatiei sau a insuficienței renale necesită o reducere a cantității de proteine la - g/zi Cu ineficacitatea aderării săptămânale la dieta hiposodica, sunt indicate diureticele: - tratamentul incepe cu agenti care economisesc potasiu (spironolactone, amilorida, triamteren) O doză de sau ori de verosh-pyrone (aldactone) este prescrisă la o doză de - mg / zi, care, dacă nu există efect, poate fi crescută la - mg după - săptămâni La atingerea rezultatului dorit, se selectează o doză de întreținere a medicamentului Dacă în acest fel nu este posibil să se provoace diureză pozitivă, atunci se utilizează o combinație de veroshpiron și saluretice Alocați furosemid - - mg (sau uregit - - mg) dimineața, pe stomacul gol, la două zile sau mai puțin ( la - zile), în funcție de diureză În cazuri de ineficacitate sau efect slab al furosemidului, se utilizează împreună cu hipotiazidă ( - mg / zi) sau - comprimate, triampura (hipotiazidă plus triamteren); - diureticele sunt contraindicate in encefalopatia hepatica, insuficienta renala severa, sangerari si alte complicatii Capitolul nyah, provocând pierderi de lichide și electroliți (vărsături, diaree, febră); - complicații ale terapiei diuretice: hipokaliemie, alcaloză hipokaliemică, hiperkaliemie de la agenți de reținere a potasiului, hiponatremie, hipovolemie cu posibilă dezvoltare a insuficienței renale Captopril (Capoten) , mg de ori pe zi pentru ascită rezistentă la diuretice Medicamentul reduce secreția de aldosteron prin inhibarea enzimei care transformă angiotensina-I în angiotensină- Acesta din urmă este un activator fiziologic al formării aldosteronului Diureza zilnică pozitivă în tratamentul diureticelor nu trebuie să depășească ml (până la litri pe săptămână) Pierderea unei cantități mari de lichid poate duce la deshidratarea țesuturilor corpului, deoarece capacitatea de resorbție a peritoneului nu depășește - ml/zi Cu o ascită în creștere mare și ineficacitatea diureticelor, precum și în cazurile de insuficiență respiratorie și cardiovasculară, este indicată administrarea parenterală de lasix (furosemid) sau paracenteză Se elimina pana la litri de lichid (depasirea acestei valori cauzeaza un deficit de electroliti si proteine) Paracenteza se repetă la intervale săptămânale Tratamentul cu diuretice necesită control zilnic controlul greutății corporale, diureza, determinarea electroliților din sânge și urină, starea acido-bazică și funcția rinichilor (uree, creatinina, indican) Pentru a corecta hipoalbuminemia și a crește presiunea coloid osmotică a plasmei, transfuzii cu o soluție % de albumină ( ml de - ori) și plasmă nativă ( - ml de - ori pe săptămână, - proceduri pe curs) sunt indicate Tratamentul hemoragiilor esofago-gastrice: Repaus strict la pat Medicamente care accelerează coagularea sângelui - intravenos, ml soluție % de gluconat de calciu, - ml soluție , % dicinon, - ml soluție % vikasol, - ml plasmă antihemofilă, ml soluție de acid aminocaproic % Pentru a reduce presiunea în vena portă, se injectează intravenos de unități de pituitrină în ml de soluție de glucoză % timp de - de minute (dacă este necesar, perfuzia se repetă la fiecare ore) Transfuzie de sânge și soluții coloidale substitutive de plasmă Lactuloză, antibiotice, clisme de curățare ridicată și alte modalități de a preveni coma hepatică Hipotermie gastrică, tamponare cu balon (sondă Blakemore), scleroterapie endoscopică, coagulare electrică sau laser; sutura venelor esofagului și alte metode chirurgicale Tratamentul sindromului hepatorenal: Restricție în dieta zilnică a proteinelor până la - g și lichidului până la litru Pentru a crește volumul plasmatic, se administrează dextrani intravenos ( ml poliglucină, reopoliglucină) Cu o scădere bruscă a diurezei, se recomandă administrarea intravenoasă la fiecare ore cu ml soluție % manitol și g albumină în combinație cu diuretice (furosemid plus veroshpiron) ml soluție intravenoasă de eufillin , %, dopegyt , g de ori, capoten , g de - ori în interior, eliminând vasoconstricția în zona corticală și creșterea fluxului sanguin renal Nerobol, retabolil, glucoză % cu doze mici de insulină pentru a reduce catabolismul proteic Şuntarea peritoneovenoasă cu ineficacitatea altor metode de tratament Terapia peritonitei bacteriene: - sunt indicate antibiotice cu spectru larg: ampicilină sau oxacilină g de ori (până la g/zi), gentamicina mg de ori, kanamicina g de ori/m sau intraperitoneal timp de cel puțin zile Pentru o alegere precisă a antibioticului, este obligatorie examinarea bacteriologică a lichidului ascitic IV Tratamentul cirozei biliare primare Dieta, vitamine, colestiramina, D-penicilamina, UDCA la - mg/kg/zi timp de - ani Colchicină - , mg/zi zile pe săptămână timp de - ani Heptral (ademetionină) mg de - ori pe zi IM sau IV timp de - săptămâni Terapie de întreținere: - mg pe cale orală Efectul anticolestatic al medicamentului este asociat cu transportul crescut al acizilor biliari și al plasmei prin membranele celulare în canalele biliare V Tratamentul cirozei biliare secundare Eliminarea chirurgicala a obturatiei cailor biliare mari Medicamente antibacteriene în cazuri de colangită Metode de tratament al cirozei biliare primare Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE VI Tratamentul chirurgical al cirozei Prevenirea sângerării din vene varicoase ale esofagului și stomacului: - suturarea venelor, crearea de anastomoze porto-cave, splenectomie (indicata si pentru hipersplenism cu trombocitopenie severa si anemie hemolitica) Operații pentru ascita rezistentă: - anastomoză limfovenoasă, șuntare valvulară peritoneovenoasă (între cavitatea abdominală și vena jugulară internă) Transplant hepatic: - supravietuirea in primul an este de - % Rezultatele operației sunt mai bune la pacienții care nu au hipertensiune portală severă cu ascită până la momentul transplantului Prognoza Advers Moartea în ciroza decompensată apare din cauza insuficienței hepatocelulare, a sângerării și a altor complicații Capitol PANCREATITA CRONICA Definiție Au fost propuse următoarele definiții ale pancreatitei cronice (PC) (în ordine cronologică): Un proces inflamator caracterizat prin distrugerea și reducerea țesutului pancreatic (R Banks, ) Procesul în care se observă modificări inflamatorii cronice, fibroză progresivă și atrofie a acinilor din pancreas (J Valenzuela, ) Proces inflamator cronic, însoțit de distrugerea parenchimului exocrin, fibroză și distrugerea obligatorie a aparatului endocrin al pancreasului în stadiile ulterioare ale bolii (N Sarles, ) Proces inflamator cronic care duce la distrugerea țesutului exocrin, fibroză și, la unii pacienți, reducerea țesutului endocrin al pancreasului (J Grendeii, ) Crize recurente de pancreatită, de obicei de origine alcoolică, conducând la leziuni anatomice și funcționale progresive ale pancreasului, care nu se reface niciodată complet (N Spiro, ) Următoarea este definiția națională a CP: CP este o boală progresivă a pancreasului, caracterizată prin apariția în timpul unei exacerbări a semnelor unui proces inflamator acut, înlocuirea treptată a parenchimului organului cu țesut conjunctiv și dezvoltarea insuficienței funcțiilor exo- și endocrine ale glandă, în principal de origine alcoolică Clasificare În clasificarea de la Marsilia din , s-au distins următoarele variante morfologice ale CP: - CP cu fibroză difuză sau segmentară; - CP cu sau fără necroză focală; - CP cu sau fără calcificare; - pancreatită cronică obstructivă Cu toate acestea, atunci când se discută problema clasificării la Roma (N Sarles et al , ), această abordare predominant morfologică a clasificării CP nu a fost recunoscută A fost propusă clasificarea marsilia-romană a CP, conform căreia se disting următoarele forme de CP: Pancreatita cronică calcificată (PCC) Pancreatita cronică obstructivă (COP) Pancreatită cronică fibro-indurata Chisturi cronice și pseudochisturi ale pancreasului Epidemiologie Cea mai comună formă de PC este pancreatita cronică calcificată (CCP), care reprezintă până la % din totalul pancreatitei (J Bernard, ) HCP apare cel mai frecvent în țările occidentale foarte dezvoltate, unde este asociată cu consumul de alcool; afectează în principal bărbații din segmentele bogate ale populației cu vârsta cuprinsă între - de ani În țările în curs de dezvoltare din Asia și Africa și în unele țări din America Latină, HCP afectează cele mai sărace segmente ale populației, nu este asociată cu consumul de alcool, este la fel de frecventă atât la bărbați, cât și la femei și se dezvoltă la vârsta de - de ani Etiologia HCP Consumul de alcool Expunerea la substanțe chimice, inclusiv medicamente Hiperlipidemie Hipercalcemie Predispoziție ereditară Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE O dietă cu un conținut puternic limitat de proteine și grăsimi (malnutriție) Deficitul de antioxidanți din alimente Combinarea factorilor Alcool În țările dezvoltate, alcoolul este unul dintre principalii factori etiologici asociați cu HCP S-a dovedit prezența unei dependențe logaritmice a riscului de HCP de aportul zilnic de alcool și proteine și o dependență în formă de U de aportul zilnic de grăsimi O creștere a riscului de a dezvolta HCP a fost demonstrată în prezența unui factor suplimentar - fumatul Mai mult, în acest caz, HCP se dezvoltă la o vârstă mai fragedă Semnele tipice pentru această situație sunt: condițiile socio-economice destul de bune ale vieții pacientului (țări europene, Japonia, SUA), sexul masculin, vârsta peste - de ani, aportul zilnic ridicat de proteine și grăsimi, consumul zilnic de peste de ani g de băuturi alcoolice în termeni de etanol pur Substanțe chimice Pancreasul poate fi afectat de solvenți organici S-a dovedit că dezvoltarea pancreatitei este asociată cu utilizarea de azatioprină, hipotiazidă, furosemidă, -mercaptopurină, metildopa, estrogen, sulfonamide, tetraciclină, sulfosalazină Probabil, utilizarea asparaginazei, a medicamentelor pentru chimioterapie, a corticosteroizilor, a metronidazolului, a nitrofuranilor, a medicamentelor antiinflamatoare nesteroidiene este asociată cu dezvoltarea pancreatitei Hiperlipidemia În variantele dobândite și congenitale ale hiperlipidemiei, există un efect advers pronunțat asupra pancreasului, dar hiperlipidemia este rareori descrisă ca o cauză independentă a HCP Hipercalcemie Dezvoltarea HCP este posibilă în condiții de hipercalcemie prelungită, de exemplu, cu hiperparatiroidism și o supradoză de ergocalciferol predispoziție ereditară Acest factor are o importanță deosebită în cazul HCP la femei în absența antecedentelor de colelitiază și consum de alcool, precum și în stabilirea prognosticului Familiile cu HCP au mai multe șanse să o dezvolte într-un mod autosomal dominant decât populația generală S-a observat o combinație mai frecventă a HCP cu grupa sanguină (I) Malnutriție Acest factor este, aparent, dominant în etiologia pancreatitei tropicale cronice S-a observat că HCP în țările tropicale este asociată cu un consum de mai puțin de g de grăsimi și g de proteine pe zi Malnutriția maternă în timpul sarcinii este considerată un alt factor de risc pentru pancreatita la copiii din țările tropicale Etiologia COP Calcificări în canale Oddită (papilită) Fiola Hipertrofia sfincterului lui Oddi Patogeneza CP Factorul principal în patogeneza CP este creșterea presiunii în sistemul ductal, care duce la deteriorarea țesuturilor și declanșând o cascadă de reacții care conduc la activarea enzimelor în pancreas Același mecanism în majoritatea cazurilor sprijină cursul CP Al doilea mecanism, destul de comun, de progresie a CP este depunerea precipitatelor proteice în micile canale ale pancreasului (varianta alcoolică, înfometată sau metabolică, senilă) În HCP, formarea de asociați proteină-calciu insolubili este principalul mecanism patogenetic Și, în sfârșit, cel de-al treilea mecanism, insuficient studiat, este viral, în care autodigestia nu este principalul mecanism de progresie, dar distrofia celulară și accelerarea apoptozei acționează ca mecanism principal, ceea ce duce la progresia fibrozei pancreatice Trebuie remarcat faptul că, în toate formele și variantele patogenezei CP, modificările sistemului de microcirculație joacă un rol semnificativ, conducând în cele din urmă la hipoxie a celulelor glandei și la o creștere a nivelului de cAMP din acestea, care, la rândul său, promovează activarea transportului de Ca + în celule Ca urmare, există o saturație excesivă a celulelor cu calciu, acumularea excesivă a acestuia în mitocondrii, ceea ce duce la decuplarea oxidării și fosforilării Urmează apoi faza de deenergizare a celulelor și creșterea proceselor de distrofie Tabloul clinic Tabloul clinic al CP constă din manifestări de durere, dispepsie, insuficiență exo- și endocrină și complicații ale bolii Sindromul durerii Pentru toate formele de pancreatită, principala manifestare clinică este durerea abdominală Este posibil să se distingă condiționat mai multe variante de sindrom de durere abdominală în pancreatita cronică: - asemănător ulcerului (durere foame sau precoce, durere nocturnă); - după tipul de colică renală stângă; - sindromul hipocondrului drept (în - % din cazuri cu icter); - dismotor (combinat cu o senzație de greutate după mâncare și vărsături); - răspândită (fără o localizare clară) În cazul unui sindrom de durere tipic, localizarea durerii depinde de înfrângerea anumitor părți ale glandei: în hipocondrul stâng la stânga buricului - cu afectarea cozii, în regiunea epigastrică din stânga linia mediană - în cazurile de afectare a corpului, la dreapta liniei mediane în zona Chauffard - cu patologia glandelor capului pancreatic Înfrângerea totală a org Capitolul Se manifestă prin dureri difuze, adesea de centură, în abdomenul superior Sunt pacienți care se plâng doar de dureri de spate Durerea apare sau se intensifică după - de minute după mâncare (mâncăruri bogate, grase, prăjite, condimentate), pe spate, sunt nocturne și dau în jumătatea stângă a pieptului, omoplatul stâng (amintește de angina pectorală), pe spate Dacă capul este deteriorat, este posibilă iradierea în partea dreaptă a durerii în aceleași locuri Sindrom dispeptic: - eructații, arsuri la stomac, greață (cel mai adesea manifestări de reflux ale duodenostazei cu dischinezie duodenală) Semne ale insuficienței exocrine: - diaree (scaune abundente, neformate, uleioase de - ori pe zi), dispepsie intestinala (flatulenta, huruit, transfuzie), sindroame de digestie insuficienta si absorbtie insuficienta Insuficiență endocrină: - se manifestă prin simptome de diabet zaharat sau sindrom hipoglicemic (deficit de glucagon) Semne datorate actiunii enzimelor pancreatice activate Diferite dimensiuni (până la - mm), picături sau pete rotunde, roșii sau rubin (microanevrisme) pe pielea pieptului inferior și a trunchiului (simptomul Tuzhil); noduli de la câțiva milimetri până la cm în grăsimea subcutanată (necroză adipoasă), dureroase și asemănătoare eritem nodos; serozita ("zgomot de frecare" pleurei și/sau pericardului, revărsare în cavitatea abdominală etc ) La palparea abdomenului, durere, senzații de rezistență aluoasă sau densă în zona proiecției glandei (în zona Schofffar, punctele Desjardin și Mayo-Robson), simptome pozitive de "întors", se pot observa "tapping", "tensiunea mezenterului" Semnele pancreatitei cronice includ, de asemenea, simptomul frenetic pe partea stângă, simptomele lui Grott (atrofia stratului de grăsime subcutanat în regiunea proiecției glandei pe peretele abdominal) și Kacha (hiperestezia pielii pe partea stângă în regiunea inervația nervilor toracici IX-XI) Cu o creștere a capului pancreasului, se observă un simptom de Courvoisier (icter obstructiv plus o vezică biliară palpabilă); durere constantă în abdomenul superior, semne de dispepsie gastrică și intestinală În prezent, în tabloul clinic al CP se disting perioade: Perioada inițială (până la ani), care se caracterizează prin perioade alternante de exacerbare și remisiune Principala manifestare a exacerbarii PC este durerea de intensitate si localizare variata Complexul de simptome dispeptice, dacă se întâmplă, este în mod clar concomitent în natură și este oprit mai întâi în timpul tratamentului A doua perioadă este stadiul insuficienței pancreatice exocrine (de regulă, după ani de curs) În această perioadă, durerea face loc unui complex de simptome dispeptice (gastric și intestinal) Complexul de simptome gastrice se dezvoltă în legătură cu gastro- și duodenostaza, refluxul gastroesofagian în legătură cu aceasta, iar complexul de simptome intestinale se dezvoltă din cauza malabsorbției și a tulburărilor "motorii" ale intestinului din cauza producției insuficiente de motilină și a modificării sensibilității aparatul receptor intestinal la stimuli naturali Durerea în această perioadă devine mai puțin "expresivă" și este posibil să nu fie Varianta complicată a cursului CP (în orice perioadă) Se caracterizează printr-o modificare a variantei "obișnuite" a tabloului clinic: intensitatea durerii se modifică, poate deveni constantă, iradia, poate fi dinamică sub influența tratamentului Complexul de simptome dispeptice este prezentat mai "cu încăpăţânare" Deci, cu iritarea aparatului insular al pancreasului cu o eliberare suficient de mare de insulină, se dezvoltă o clinică de hipoglicemie, care poate domina tabloul clinic pentru o lungă perioadă de timp Când se formează chisturi, dinamica obișnuită a testelor enzimatice se modifică - de exemplu, hiperamilazemia poate persista pentru o perioadă nedefinită de timp, același lucru poate fi găsit și în cazul complicațiilor infecțioase Se obișnuiește să se distingă următoarele complicații ale CP: Colestază (variante icterică și anicterică) Hepatită reactivă Complicații infecțioase: - infiltrate inflamatorii; - colangită purulentă; - conditii septice; - pleurezie reactivă, pneumonie Complicații rare: - forma subhepatica a hipertensiunii portale; - obstructie duodenala cronica; - esofagită erozivă; - ulceratie gastroduodenala cu sangerare; - sindrom Mallory-Weiss; - crize de hipoglicemie; - sindrom ischemic abdominal Chisturile și pseudochisturile nu sunt incluse în această secțiune, deoarece sunt o complicație a formei distructive a pancreatitei acute, iar diagnosticul și alegerea tacticilor de tratament sunt apanajul chirurgilor Vorbind despre complicații, trebuie subliniat că căutarea lor activă este importantă, mai ales într-o situație în care tabloul clinic al bolii se modifică, ceea ce nu poate fi explicat din pozițiile obișnuite Date de laborator - Testul amilazei - eficacitatea studiului amilazei depinde de timpul prelevării probei materialului de testat în raport cu exacerbarea procesului Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE ca Există un "model" al dinamicii amilazelor în serul sanguin și urină Nivelul și rezultatele depind de momentul în care a fost efectuat studiul (amilaza crește în primele ore de exacerbare acută a PC, atinge un maxim până la sfârșitul primei zile, rămânând la niveluri ridicate în a -a și a -a zi și se normalizează pe a -a zi) Rezultatele pot diferi de model în cazurile de complicații (vezi mai sus), precum și în cazurile de PC virale, senile, alcoolice - Testul lipazei - are un avantaj fata de amilaza, deoarece are o dinamica de eliberare diferita (lipaza creste de la sfarsitul zilei a -a, ajungand la maxim in a -a- zi si ramanand la numere crescute pana la zile) În consecință, studiul lipazei extinde valoarea diagnostică, deoarece pacienții pot începe examinarea departe de prima zi de boală - Testul elastazei (imunotest enzimatic) Principalul său avantaj este că hiperfermentemia persistă mai mult decât în studiul amilazei și lipazei - Citokinele inflamatorii (interleukina , IL- , IL- , factorul de necroză tumorală (TNF-a), PAF (factorul de activare a trombocitelor etc ) sunt de scurtă durată și determină activitatea procesului Durata circulației lor este asociat cu un prognostic extrem de nefavorabil - Studiul legăturii celulare a imunității (în același timp, activitatea insuficientă a legăturii celulare de apărare imunitară determină inflamație cronică cu predominanța proceselor de proliferare) Identificarea insuficienței pancreatice exocrine - Semne clinice generale ale insuficienței pancreatice exocrine: - Polifecale (mai mult de g pe zi), steatoree (mai mult de % când dieta zilnică conține g grăsimi) Pentru a clarifica natura steatoreei, se recomandă efectuarea unui test de bentiramină, care este pozitiv la pacienții cu CP, și a unui test d-xiloză, care dă un rezultat negativ în CP - Teste de laborator: - testul secretin-pancreozimină (testul ceruleinei); - PABA - test (test bentiramină) - evaluarea rezultatelor încărcăturii de , g de tripeptidă acid para-aminobenzoic (bentiramină) Urina este colectată timp de ore Se consideră un rezultat patologic dacă mai puțin de % din bentiramină este excretată prin urină - Determinarea elastazei (test Scatologic) Testarea utilizând anticorpi monoclonali foarte specifici pentru elastaza pancreatică umană Indicatori: normal și mai mult de mcg E / g fecale; insuficiență pancreatică exocrină de grad moderat, ușor - - µg El/g fecale; cha Dorind gradul de insuficiență pancreatică exocrină - mai puțin de mcg E / g de fecale - Testul Lund Se realizează prin încărcare cu un amestec alimentar ( g ulei de măsline, ml sirop de fructe, până la ml apă distilată) Rezultatele studiului secreției pancreatice în testul Lund sunt apropiate de rezultatele testului secretină-pancreozimină Metode instrumentale pentru diagnosticarea modificărilor pancreasului Radiografie simplă (calcificări, studiul spațiului gastric, duodenografie în condiții de hipotensiune artificială Trebuie înțeles că rezultatele acestor studii sunt condiționate și datele negative adesea nu neagă patologia, și invers Ecografia este de departe principalul test de diagnostic Trebuie amintit că schimbarea dimensiunii pancreasului (creșterea) pe o perioadă semnificativă a bolii este principalul lucru Protocolul de studiu trebuie să indice în mod necesar dimensiunile capului, corpului și cozii, o modificare a structurii pancreasului, care se modifică odată cu evoluția bolii - are loc un proces de compactare, dar și în timpul unei exacerbări, care trece prin etapele de edem, infiltrație inflamatorie și rezoluție - cu un curs necomplicat Când este detectat un canal pancreatic, sunt indicate dimensiunea și nivelul de măsurare a acestuia, deoarece se schimbă de la coadă la cap și cu vârsta, diametrul canalului crește Tomografie computerizată Avantajul său este că depășește bariera de aer, oferă indicatori densitometrici care indică gradul de fibroză, dar este inferior ecografiei în studierea structurii pancreasului; excelează în găsirea complicațiilor infecțioase rare ale pancreatitei Endoscopie: - detectarea modificărilor în zona papilei duodenale majore (MPD) a genunchiului descendent al duodenului (diverticuli parafatherali, inflamație și tumoră a MPD); - pancreatocholangiografie ascendentă (eventual cu o prelevare preliminară de suc pancreatic pentru studii enzimatice și morfologice); - examenul endoscopic al canalului Colecistografia cu radionuclizi; colangiografia intravenoasă, care poate fi utilă la pacienții cu vezica biliară îndepărtată pentru a evalua starea căii biliare comune; Identificarea formelor tumorale ale leziunilor pancreatice (inclusiv transformarea CP în carcinom pancreatic): - studiul markerilor tumorali (CA - , CEA) cu creșterea nivelului acestora peste nivelul admisibil pentru inflamație, obținem criterii indirecte în favoarea transformării propuse; Capitolul - biopsie țintită (cu ac fin, laparoscopică, laparotomică); biopsia laparoscopică are dificultăți tehnice, deoarece punga omentală trebuie trecută, iar biopsia în sine este posibilă numai din corpul pancreasului Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial al CP se realizează cu următoarele boli: - colecistită cronică; - ulcer peptic; - enterita si colita cronica; - sindrom ischemic abdominal cronic; - cancer pancreatic (mai ales în cazurile de CP pseudotumoral) Tratament Principalele măsuri terapeutice în stadiul acut (la pacienții cu pancreas intact funcțional) sunt următoarele: - primele zile de foame si alimentatie parenterala conform indicatiilor; - cu gastro- și duodenostază, aspirație continuă a conținutului gastric cu ajutorul unei sonde subțiri; - octreotidă mcg de ori subcutanat în primele zile (astazi acesta este principalul efect terapeutic care vizează reducerea presiunii în sistemul ductal al pancreasului, deoarece afectează direct activitatea funcțională a pancreasului și indirect prin scăderea secreției gastrice datorită suprimării secreţiei de gastrină) Perioada de zile și dozele specifice ale medicamentului administrat depind de severitatea procesului, de dinamica regresiei și de tolerabilitatea medicamentului Există un grup de pacienți care sunt foarte sensibili la octreotidă și, ca răspuns la administrarea medicamentului, se dezvoltă o suprimare bruscă a activității funcționale a pancreasului, însoțită de balonare severă și slăbire a scaunului Acest complex de simptome este oprit prin introducerea preparatelor enzimatice și refuzul de a administra octreotidă sau scăderea dozei acesteia; - în lipsa octreotidei - ranitidină administrată intravenos mg la ore sau famotidină în bolus intravenos - mg la ore; - poliglucină intravenoasă ml pe zi, soluție de glucoză - % ml pe zi cu o cantitate adecvată de insulină; - dacă măsurile anterioare nu au condus la ameliorarea sindromului dureresc, atunci se administrează parenteral ml soluție % de metamizol cu ml soluție % papaverină sau ml baralgin După ameliorarea durerii sau din a -a zi de la începerea tratamentului: - nutriție fracționată cu grăsime animală limitată; - preparate polienzimatice: Creon - capsule sau pancitrat - capsule de ori pe zi Sunt umple deficitul de enzime a pancreasului și asigură odihnă funcțională, care este cea principală pentru o perioadă semnificativă de timp; - eliminarea treptată a analgezicelor, terapiei prin perfuzie și administrarea parenterală a medicamentelor cu trecerea la aportul de blocanți ai secreției gastrice în doză terapeutică, a cărei terapie rămâne în esență principala (de bază); - din prima perioadă și timp de - săptămâni, utilizarea prokinetice (domperidonă, iar în perioada foarte timpurie pe cale parenteral metoclopramidă) - până la perioada de stabilizare a motilității (cel puțin în tractul gastrointestinal superior, asigurând o trecere normală a secretia pancreatica) Principala măsură terapeutică a perioadei timpurii de tratament, perioada de stabilizare a "situației clinice", dezvoltarea inversă a procesului de recuperare și reabilitare este crearea unui repaus funcțional al pancreasului, care se realizează de fapt prin blocarea gastrică secreția, iar blocarea ar trebui să fie cât mai completă posibil, deoarece acidificarea duodenului duce la o creștere a sintezei colecistochininei și secretinei, care sunt stimulatori naturali ai activității pancreatice În practica de tratare a pacienților cu CP se folosesc toate grupele de blocanți ai secreției, în timp ce efectul maxim este obținut cu blocarea maximă a secreției gastrice Acest lucru devine posibil prin utilizarea blocanților pompei de protoni Aportul de blocanți a secreției este, de asemenea, principala măsură farmacologică de reabilitare Retragerea de la terapia cu blocanți a secreției trebuie să fie treptată, cu o evaluare constantă a situației clinice din toate punctele de vedere (clinică, ecografie, tolerabilitatea extinderii dietei, bunăstare generală) În stadiul insuficienței exocrine și a insuficienței endocrine a pancreasului, completarea cu medicamente polienzimatice și compensarea hiperglicemiei trebuie efectuate în mod constant, indiferent de stadiul bolii Tratamentul chirurgical trebuie efectuat la pacienți pentru a preveni progresia CP - din cauza colelitiazelor, colecistitei cronice calculoase și bolii pulmonare obstructive; la pacienții cu exacerbare a pancreatitei cronice cu un complex de simptome de "abdomen acut", cu colecistită acută concomitentă, cu necroză pancreatică la pacienții cu o complicație a pancreatitei cronice (pseudochisturi, fistule pancreatice, stenoză a căii biliare comune, ascită pancreatică și pleurezie) , complicații purulente) Prognoza Tratamentul sistematic și suficient al CP și al bolilor concomitente ale sistemului digestiv ne permite să mizăm pe încetinirea progresiei CP, remiterea pe termen lung a bolii și menținerea capacității de muncă a pacienților Capitol ENTERITA CRONICA Definiție Enterita cronică (CE) este o boală caracterizată prin afectarea digestiei și absorbției intestinale, cauzată de modificări inflamatorii, degenerative și atrofice ale membranei mucoase a intestinului subțire Etiologie - Infecții intestinale (dizenterie, salmoneloză, yersinioză etc ) - Invazii de viermi si paraziti (giardioza) - Malnutriție (deficit de proteine-vitamine) - Boli ale stomacului - Patologia sistemului hepato-biliar - Boli ale pancreasului - Alcool - Medicamente (antibiotice, citostatice) - Radiații ionizante - Diversi alergeni etc Patogeneza Modificările structurale ale membranei mucoase a intestinului subțire se manifestă printr-o scădere a activității enzimelor de digestie membranară, o tulburare a funcțiilor tubilor de transport pentru absorbția produselor de hidroliză, electroliților și apei, care formează un singur sistem de transport enzimatic Tulburarea acestui sistem determină conținutul tabloului clinic al enteritei cronice: semne de tulburări de digestie și sindroame de absorbție (SNS și SNS), diaree recurentă Dezvoltarea acestuia din urmă depinde de hipersecreția intestinală, osmolaritatea crescută a conținutului intestinului subțire, tranzitul intestinal accelerat și disbacterioza intestinală (DK) Tabloul clinic În manifestările clinice ale CE predomină semnele extraintestinale (sindrom de maldigestie și sindrom de malabsorbție) Pierdere în greutate, scăderea performanței, tulburări de somn, iritabilitate și alte semne de astenie Pofta de mancare este normala sau crescuta in absenta senzatiei de satietate dupa masa Modificări trofice ale pielii și anexelor sale: - uscăciune, subțierea, descuamarea pielii, căderea părului, fragilitatea și îngroșarea unghiilor Pastositatea pielii sau edem cu hipoproteinemie severă Amețeli, palpitații, paloarea pielii, uneori cu o nuanță icterică și alte semne ale sindromului anemic (datorită unei deficiențe de vitamina B , acid folic, fier) Simptomele hipovitaminozei: - sângerări ale gingiilor (vitamina C), cheilită, stomatită unghiulară (vitamina B ), glosită, polinevrite (grupa B, PP), peteșii, echimoze (vitamina K), etc Semne ale unui dezechilibru electrolitic: - hipocalcemie - parestezie, tendință la spasme și convulsii, simptome de Khvostek (lopirea sub osul zigomatic provoacă contracția mușchilor feței), Trousseau (crampe la mână, "mâna obstetricianului" la tragerea umărului cu un garou pt cateva minute); - hipokaliemie - slăbiciune musculară, dureri musculare, slăbire a reflexelor tendinoase, pareză, extrasistolă; - hiponatremie - piele uscată și mucoase, sete, hipotensiune arterială, tahicardie Posibile manifestări vegetativ-vasculare ale tipului de sindrom de dumping, precum și stări hipoglicemice (apetit de lup, transpirație rece etc ) la - ore după masă Leziuni distrofice ale organelor interne (degenerare grasă a ficatului, distrofie miocardică etc ) Severitatea sindromului de malabsorbție (MSS): - Stadiul I - scăderea greutății corporale cu - kg, nu sunt pronunțate semne de astenie, simptome de tulburări trofice, deficit de vitamine și hipocalcemie; - Stadiul II - o deficiență semnificativă a greutății corporale (mai mult de kg), tulburări metabolice pronunțate Capitolul nia, sunt posibile semne de anemie și insuficiență a glandelor endocrine individuale; - Stadiul III - epuizare; edem, anemie, simptomele insuficienței poliglandulare sunt regulate Manifestări locale ale CE: Durerea este localizată în partea de mijloc a abdomenului, în apropierea buricului Apare la - ore după masă Natura durerii poate fi: - arcuire plictisitoare, agravată în a doua jumătate a zilei (din cauza flatulenței pronunțate); - crampe ("colici intestinale"), diminuând cu apariția unui bubuit puternic; - este posibilă natura constantă plictisitoare, "adezivă" a durerii Dispepsie intestinală - senzații de balonare, transfuzie, zgomot Schimbări de scaun: - la majoritatea pacientilor, diareea este galbena, scaune moale de pana la - ori pe zi; în cazuri severe, scaune abundente "plutitoare", "gras" fetide de până la ori pe zi; - constipație la - % dintre pacienți (chiar și în formele severe de CE) Semne de palpare - durere la simțirea intestinului ileocecal și în partea mijlocie a abdomenului, precum și la punctul Porges de la marginea treimii interioare și mijlocii a liniei care leagă arcul costal al liniei mediane cu buricul (un simptom al mesadenita) Prin palparea cecului se poate detecta "zgomot de stropire" (semnul Hertz) și/sau zgomot (simptomul lui Obraztsov) Disbioza intestinală (DK) Manifestările clinice (durere, flatulență, zgomot, diaree) nu se pot distinge de semnele de enterită cronică sau colită, deoarece DC provoacă un proces inflamator în intestin (în intestinul subțire și/sau gros) sau contribuie la progresia inflamației organ care l-a precedat Cu o formă generalizată de DC (bacteremia), apar febră, cefalee, tahicardie, scăderea tensiunii arteriale și alte semne de intoxicație Etapa finală a acestei forme de DC poate fi dezvoltarea sepsisului Date de laborator Hemoleucograma completă: - semne de deficit de fier, B sau anemie cu deficit de acid folic Test de sânge biochimic: - hipoalbuminemie, o creștere a concentrației de trigliceride, o scădere a conținutului de lipide totale, colesterol, fosfolipide, acizi grași liberi, lipoproteine (dar aceste fracții lipidice pot fi crescute în SNV I, II st ); hipocalcemie, niveluri scăzute de sodiu și potasiu; scăderea fierului seric; activitate crescută a fosfatazei alcaline, modificări ale metabolismului vitaminelor și hormonilor Teste cu incarcaturi de amidon, mono- si dizaharide, aminoacizi, determinarea activitatii enzimatice in continutul duodenal, fecale (enterokinaza, fosfataza alcalina) si in probe de biopsie ale mucoasei intestinale (disaharidaza), jejunoperfuzie, test cu D -xiloza permite depistarea malabsorbției, a digestiei cavității și membranei Examinarea fecalelor: Semne de sindrom enteral, dispepsie fermentativă sau putrefactivă cu microscopia convențională a fecalelor și examinarea chimică a acesteia (după Guaffon și Roux) Cu microscopia în strat subțire se determină semnele steatoreei absorbtive, care se disting de varianta digestivă (pancreatică) printr-un conținut scăzut de trigliceride Determinarea microflorei fecalelor pentru diagnosticul disbiozei (dar mai informativ este studiul conținutului intestinal) Metode instrumentale de cercetare Examinare cu raze X: - Enterografia cu sondă este de preferat în condiții de hipotensiune artificială și dublu contrast, care relevă umplerea neuniformă a anselor intestinului subțire, accelerarea sau încetinirea avansului agentului de contrast, excesul de mucus și lichid, expansiunea și deformarea pliurilor cu neuniformitate acumulări de suspensie de contrast între ele în cazurile severe de CE Endoscopie: - jejunoscopia, ileoscopia retrograda (cu colonoscopie) sunt indicate pentru excluderea tumorilor si bolilor relativ rare ale intestinului subtire, care se caracterizeaza prin anumite modificari morfologice si segmentarea leziunii (boala Crohn, enteropatia celiaca, ileotiflita tuberculoasa etc ) Metode cu radioizotopi: Probe cu albumină și aminoacizi marcați Testați cu o încărcătură de B marcată cu cobalt radioactiv (în mod normal, - % din vitamina B este excretată în urină pe zi) Testele cu ulei de măsline marcat cu J (trioleină) și acid oleic pentru a distinge între steatoreea pancreatică și cea intestinală (ambele cresc în scaun în SNV) Electrocardiografie: Hipocalcemie: prelungirea intervalului QT, o scădere a amplitudinii undei T și o ușoară scurtare a intervalului PQ Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Hipokaliemie: deplasare orizontală a segmentului ST sub izolinie; o scădere a amplitudinii undei T, apariția unei unde T bifazice sau negative; creșterea amplitudinii undei U; prelungirea intervalului QT Studii morfologice O biopsie a membranei mucoase a intestinului subțire se efectuează în timpul endoscopiei sau prin aspirație Examinarea histologică a probelor de biopsie ale pacienților cu CE a evidențiat modificări distrofice ale enterocitelor, atrofie moderat pronunțată a vilozităților, infiltrare celulară a stromei cu predominanță de plasmocite și limfocite Diagnostic diferentiat Boala Crohn, boala celiacă, diverticuloza și tumorile intestinului subțire Amiloidoza intestinală Depozitele de amiloid în stroma reticulară și în pereții arteriolelor sunt determinate în probele de biopsie ale mucoasei intestinului subțire Boala lui Whipple (lipodistrofie intestinală) Boală sistemică cu etiologie necunoscută Doar bărbații cu vârsta cuprinsă între și de ani sunt bolnavi Se manifestă prin diaree (steatoree), mesadenită, malanodermie, adenopatie periferică, artralgii, hepatomegalie și alte leziuni de organ (pleurezie exudativă, miocardită etc ), cașexie Se notează anemie, limfocitopenie, hipoalbuminemie, hipocolesterolemie, hipocalcemie Diagnosticul este confirmat prin biopsie jejunală: în mucoasă sunt detectate macrofage cu citoplasmă spumoasă și incluziuni "Pchic-pozitive", precum și chisturi care conțin substanță sudanofilă Yersinioza (forma gastrointestinala) Febră, exantem, artralgii, mărire a ficatului și alte semne de afectare sistemică împreună cu manifestări intestinale (durere în regiunea iliacă dreaptă, diaree); examinarea bacteriologică a fecalelor; anticorpi la Yersinia enterocol itica în ser Limfoame Mezadenită (semnul lui Sternberg, rezultate limfografice), imunoglobulina A patologică la pacienții cu limfom mediteranean (boală a lanțului greu); contururile policiclice ale intestinului subțire datorită comprimării din exterior de către ganglionii limfatici măriți pe raze X; datele examenului histologic al materialului chirurgical Imunodeficiența variabilă primară Scăderea concentrației de imunoglobuline G, A, M și a numărului de T-helper Limfangiectazie primară (sindrom Gordon sau boala Waldman) Edem masiv al extremităților inferioare; hipoproteinemie; excreția crescută a proteinelor în lumenul intestinal atunci când este studiat cu albu mina marcată J; extinderea vaselor limfatice ale stromei în timpul examinării histologice a biopsiilor mucoasei intestinului subțire Ileotiflita tuberculoasă Febră, durere în regiunea iliacă dreaptă, semne de obstrucție intestinală parțială, leucocitoză, VSH crescut, depistarea bacteriilor tuberculoase în fecale, reacție Mantoux pozitivă; modificări post-tuberculoză ale plămânilor, semne radiologice (relief grosolan, stenoză) și date din examenul histologic al specimenelor de biopsie ale mucoasei ileonului (granulomatoză, necroză cazeoasă) Tratament I Dieta, În perioada de exacerbare se prescrie dieta nr După ce starea pacientului se îmbunătățește (încetarea diareei sau reducerea scaunului), se recomandă dieta nr până când apare remisiunea, iar dieta nr c este prescrisă în faza de remisiune a CE În cazurile severe, dieta pacienților include preparate proteice fin dispersate (cum ar fi enpit), echilibrate în compoziția de aminoacizi, vitamine și săruri minerale (calciu, magneziu, fosfor etc )> precum și trigliceride care conțin capric, caprilic și alți acizi grași cu lanțuri de lungime medie care sunt hidrolizați la o activitate scăzută a lipazei intestinale La pacienții cu CE și SNV stadiul III Sunt eficiente dietele "fără balast", compuse din aminoacizi, oligopeptide, glucoză, dextrani, acizi grași esențiali (linoleic etc ), oligoelemente și vitamine, aproape complet absorbite în intestinul subțire proximal II, Corectarea medicamentoasă a tulburărilor metabolice, START I Art : Retabolil - mg la fiecare - săptămâni IM injecții sau nerobol mg de ori pe cale orală timp de - luni La femei, medicamentul este prescris pentru mg de ori pe zi în săptămâna a -a și a -a din ciclul menstrual ( cure cu pauze de săptămâni) Preparate multivitamine ("Undevit", "De-Kamevit") - comprimate de ori în - luni Urmează o doză de întreținere (de exemplu, - tablete Undevita); Preparate de calciu (gluconat, lactat, carbonat) g de ori pe zi timp de - luni START П-Ш st : Amestecuri de aminoacizi (alvezin, poliamina etc ) - ml intravenos zilnic timp de - zile; Soluție de albumină - % - ml, plasmă uscată - g de - ori pe săptămână Hidrolizate de proteine (hidrolizina, Capitolul hidrolizat de cazeină etc ) din cauza reacțiilor adverse frecvente (febră, frisoane etc ) asociate cu efectul de eliberare a histaminei al acestor medicamente, este mai bine să se administreze ml ( picături/min ) printr-un tub în stomac zilnic timp de - de zile Essentiale - ml picurare IV în ml soluție de glucoză % timp de - de zile, ml soluție de lipofundină % picurare IV (cu lipide din sânge scăzute) Medicamente anabolice - retabolil mg / m dată pe săptămână ( - injecții) Eliminarea dezechilibrului electrolitic - - ml panangin sau , - , g clorură de potasiu, - ml soluție de gluconat de calciu %, - ml soluție de sulfat de magneziu %, unități de insulină la ml de Soluție de glucoză % de - ori pe săptămână În caz de hiponatremie, se adaugă intramuscular ml soluție de clorură de sodiu % sau ml DOKS Medicamentele se administrează până la normalizarea parametrilor electrolitici Cu alcaloză metabolică - - g clorură de potasiu, g clorură de calciu, - , g sulfat de magneziu în ml soluție fiziologică de clorură de sodiu Cu acidoză metabolică - - ml soluție de bicarbonat de sodiu %, - , g sulfat de magneziu în ml soluție fiziologică de clorură de sodiu Durata tratamentului pentru tulburările echilibrului acido-bazic depinde de dinamica indicatorilor care îl caracterizează În exacerbarea CE, vitaminele Bj ( mg/zi), B ( - mg), B ( mg), PP ( mg), C ( - g), B ( mcg de ori) o săptămână) se administrează parenteral ), A ( - mii UI), E ( - mg), K ( - mg); în interior - vitamina D ( mii UI), acid folic ( - mg / zi) La atingerea compensației pentru BTS, vitaminele sunt prescrise sub formă de tablete ("Undevit" tablete), sucuri de fructe și legume Preparatele cu fier sunt indicate pe cale orală (ferrocal, ferroplex etc ) sau, în cazurile severe de anemie feriprivă, parenteral (ferrumlek) III Antidiareice Rețineți: - sulfat de atropină plus clorhidrat de difenoxilat comprimat, sau de picături de - ori pe zi timp de de minute inaintea meselor; immodium (loperamidă) capsulă după fiecare scaun diareic, dar nu mai mult de ori pe zi; fosfat de codeină , g de ori pe zi; efedrina , - , g de ori pe zi; carbonat de calciu - g la ore după mese și noaptea Hidroxid de aluminiu ml ( linguri): - dimineata pe stomacul gol si noaptea, colestiramina sau bilinina, - g ( - lingurite) timp de - minute înainte de masă de ori Aceste medicamente sunt indicate la pacienții cu așa-numita "diaree biliară" cu încălcarea absorbției acizilor biliari (ChE cu o leziune predominantă a ileonului) Infuzii din conuri de arin, frunze de salvie, sunătoare, tanaceu; decocturi de pătlagină, coajă de stejar, fructe de cireș de păsări, afine, coacăze negre, troscot Antidiareicele sunt utilizate până când diareea încetează GV Tratamentul disbiozei intestinale Medicamente antibacteriene: Disbioza stafilococică - eritromicină UI de - ori pe zi; oleandomicină fosfat UI de - ori; sare de sodiu oxacilină , g de ori; clorhidrat de lincomicină , g de ori; clorofillipt (preparat din frunze de eucalipt), ml soluție % în ml apă de ori pe zi timp de de minute inaintea meselor Proteus și cauzate de forme alterate de Escherichia coli disbrioză - furazolidonă și alți nitrofurani , g de ori pe zi; negre , - g de ori; enteroseptol, -NOK și alți derivați ai -hidroxichinolinei - comprimate de ori; Trichopolum , g de ori, Biseptol comprimate de ori pe zi Disbioza enterococică - ampicilină , g de ori pe zi, levomicetină , - , g de ori Infecție cu Pseudomonas aeruginosa - biseptol comprimate De ori, sulfat de polimixină "M" UI De - ori înăuntru Combinațiile de sulfat de gentamicină cu sare disodică de carbenicilină, sulfat de polimixină "M", ampicilină, morfociclină sunt utilizate parenteral Candidoza disbioza - nistatina UI de ori pe zi, levorin UI de - ori pe zi, micoheptin UI de ori; - NOC (nitroxolina), amfoglucamină UI de ori în interior În cazurile în care varianta disbiozei intestinale este necunoscută, este de preferat să se prescrie eubiotice, care au o gamă largă de efecte antibacteriene și antifungice, dar nu afectează microflora intestinală normală (enteroseptol, mexaform, mexaza, enterosedive, - tabele) de - ori pe zi) Agenții antibacterieni sunt prescriși timp de - zile sau două cure continue de - zile cu înlocuirea medicamentului Bacteriofagi specifici - stafilococi, proteus, Pseudomonas aeruginosa (pyocyanus), coliproteus - ml cu ora inainte de masa de - ori pe zi timp de saptamani Petreceți - cursuri cu pauze între ele în zile Aceste medicamente sunt combinate cu agenți antibacterieni Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Agenți biologici: - preparat din tulpini vii ale microflorei intestinale normale Utilizarea lor restabilește eubioza intestinală; - cu o scădere bruscă sau lipsă de creștere a B bifidum și o cantitate suficientă de E coli normală, este indicată bifidumbacterin În cazurile de scădere a cantității totale de E coli normală, în prezența E coli cu activitate enzimatică scăzută sau Escherichia coli hemolizantă, se utilizează coli-bacterin Bificol este recomandat pentru încălcări ale compoziției florei aerobe și anaerobe Lactobacillus este indicat pentru majoritatea pacienților vârstnici; - medicamentele sunt prescrise după tratament antibacterian, doze diluate în apă caldă, cu de minute înainte înainte de masă de - ori pe zi timp de - , luni Preparate enzimatice (vezi mai jos) Mijloace care cresc rezistenta organismului: vaccinuri si autovaccinuri, toxoizi specifici, imunoglobuline, plasma hiperimuna, imunostimulante (levamisol, metiluracil, pentoxil), anabolizante si vitamine (Bp B , B , C, K, PP) V Preparate enzimatice Contribuie la normalizarea proceselor de digestie si absorbtie Ele sunt indicate pentru toate bolile însoțite de încălcări ale acestor procese, precum și pentru disbacterioza intestinală, în care există întotdeauna o lipsă de enzime digestive, care apare în principal din cauza creșterii distrugerii microbiene a acestora Se folosesc de obicei preparate de pancreatină și agenți combinați constând din pancreatină și alte componente Preparate cu pancreatină (pancitrat, mezim-for-te, pancreatină, pankurmen etc ) Conțin amilază, lipază și proteaze necesare pentru hidroliza amidonului, grăsimilor și proteinelor Nu afectează secreția gastrică, formarea bilei, descompunerea fibrelor și motilitatea intestinală Ele inhibă funcția exocrină a pancreasului (prin un mecanism de feedback) și de aceea sunt prescrise împreună cu preparate de calciu care stimulează secreția externă a glandei (gluconat, carbonat g la oră după administrarea enzimelor) Indicat pentru boli ale intestinului subțire și pancreatită cronică cu insuficiență exocrină, care apar cu diaree și steatoree Fonduri combinate Alături de enzimele de digestie intestinală, acestea conțin acizi biliari, hemiceluloză (festală, polizimă, digestal, cotazim-forte), precum și un extract din mucoasa gastrică (DAR) și aminoacizi (panzinorm-forte) au un spectru mai larg de activitate, decât preparatele cu pancreatină Ele stimulează formarea bilei, secreția de secreții pancreatice (acizi biliari) și gastrice (aminoacizi), hidroliza fibrelor (hemiceluloză) și motilitatea intestinală (acizi biliari) Indicat pentru o combinație de boli ale intestinului subțire și pancreasului cu gastrită cronică de tip A, colecistită cronică, colelitiază, hipokinezie intestinală (constipație) și dispepsie fermentativă (boabe de amidon, fibre digerabile și floră iodofilă în fecale) Nu este recomandat pentru obstrucția duodenală cronică, stenoza papilei duodenale majore, leziunile ulcerative erozive ale tractului gastro-intestinal, hepatita activă și ciroza hepatică Poate provoca sau exacerba diareea Tactici de tratament Preparatele enzimatice sunt cure prescrise, în mod constant sau ocazional În cursul tratamentului în prima săptămână, medicamentul este prescris în medie comprimate De ori pe zi cu mesele (sau cu de minute înainte de masă, dacă comprimatele nu sunt acoperite), urmată de o reducere a dozei cu comprimate, în fiecare săptămână până la anularea completă când se obține rezultatul dorit Aportul constant de enzime este inevitabil în cazurile de insuficiență pancreatică exocrină pronunțată Pentru astfel de pacienți, este selectată doza minimă și eficientă de medicament Indigestia episodică implică utilizarea pe termen scurt a medicamentelor înainte ca acestea să dispară VI Stabilizatori de membrană ai epiteliului intestinal Essentiale capsule de ori pe zi timp de - luni VII Stimulanti ai absorbtiei intestinale Nitrați cu acțiune prelungită (nitrosorbid mg de ori pe zi), cofeină , g de ori, eufillin , g de ori, trental mg de ori lunar VIII droguri din alte grupe Atropină, clorosil, no-shpa, halidor (fenikaberan , g de până la ori pe zi) pentru sindromul durerii Examinare clinică De cel puțin ori pe an sunt necesare examinări de către un terapeut, analize generale de sânge, urină, fecale, analize biochimice de sânge (albumine, electroliți) și studii mai complexe conform indicațiilor (irrigoscopie pentru tumori suspectate etc ) Pacienții cu STRI P-Sh art de două ori pe an, tratamentul anti-recădere se efectuează într-un spital Prognoza Serios cu dezvoltarea START III Art Dar chiar și în aceste cazuri, cu tratament patogenetic complex, sunt posibile remisiile clinice ale CE Capitol COLITA CRONICA Definiție Colita cronică (CC) este un termen care combină leziunile inflamatorii și distrofice ale colonului, care sunt diferite ca etiologie și caracteristici morfologice În funcție de prevalența procesului patologic, se disting pancolita și colita segmentară (tiflita, transversită, sigmoidita, proctită) Etiologie Colita primara: - infecție (bacteriană, virală, fungică, protozoară); - invazii helmintice; - factori nutritivi (zaharuri rafinate, aditivi alimentari etc ); - medicamente (antibiotice, laxative, antipsihotice, imunosupresoare etc ); - radiatii ionizante; - alergie la mancare; - ischemie abdominală etc Colita secundara: - in afectiuni ale aparatului digestiv (gastrita tip A, colecistita, pancreatita etc ); - cu colagenoze; - cu hemoblastoze etc Patogeneza Împreună cu manifestările procesului inflamator, este determinată de încălcări ale secreției și motilității colonului, disbacterioza intestinală și tulburări ale funcțiilor altor organe digestive Tabloul clinic Predomină pacienţii cu vârsta peste de ani Există o dependență mai mică a manifestărilor clinice de influențele psihogene și o relație mai pronunțată cu calitatea alimentelor și dieta în comparație cu sindromul de colon iritabil (IBS) Durere: Apar când intestinele sunt pline la - ore după masă, uneori în miezul nopții sau dimineața ("simptomul ceas cu alarmă") Cu mesadenită și pericolită - durere constantă în diferite părți ale abdomenului, agravată de mersul rapid, conducerea accidentată, exercițiile fizice și, de asemenea, după scaun și clisma de curățare, care stimulează peristaltismul colonului Cu solar concomitent: Dureri arzătoare, plictisitoare, mai rar surde în apropierea buricului care iradiază spre spate (așa-numita "unghie solară") și abdomenul inferior Crize solare - dureri abdominale severe, inhibarea peristaltismului, pulsația crescută a aortei abdominale, hipertensiune arterială Tenesmus, senzație de arsură sau greutate în rect în proctosigmoidită Schimbări de scaun Constipația și diareea apar aproape cu aceeași frecvență (cu IBS - mai des constipația) Mișcările intestinale nocturne sunt posibile (cu IBS, de regulă, nu se întâmplă) Palparea abdomenului: Cu pericolita: - durere, îngroșare, întindere a anselor intestinale individuale Uneori se determină rigiditatea localizată și peristaltismul (cu îngustarea adezivă a intestinului) Cu mezenteric: - durere la palpare în locațiile ganglionilor limfatici: de-a lungul marginii interioare a cecumului, în jurul buricului, de-a lungul mezenterului, adică de-a lungul liniei care merge de la partea stângă a corpului vertebrei II lombare până la articulația sacro-iliaca dreaptă (Simptomul lui Sternberg) Când solar: - durere în punctele solare Palparea se efectuează cu atenție, deoarece poate crește durerea existentă și poate provoca o criză Semnele de labilitate autonomă și sindroamele psihopatologice (isterie, carcinofobie, depresie etc ) nu sunt atât de frecvente și mai puțin pronunțate Cu HC, se observă remisiuni pe termen lung, care nu sunt caracteristice IBS Cu HC, simptomele de afectare a altor organe digestive (gastrită, colecistită, hepatită reactivă nespecifică) sunt mai des detectate Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Date de laborator Modificări ale testului general de sânge, parametrii biochimici sunt rari Examinarea fecalelor: Microscopie: - eritrocite, leucocite, elemente mucoase și reziduuri alimentare Cercetare chimică: - probe pozitive de Triboulet, Guaffon și Roux; - activitate crescută a enterokinazei și fosfatazei alcaline Cercetări bacteriologice: - detectarea microorganismelor patogene, modificări ale compoziției microflorei intestinale inerente diferitelor stadii de disbioză Metode instrumentale de cercetare Irrigoscopie: - vă permite să determinați localizarea procesului inflamator, natura modificărilor în relieful mucoasei și diskinezia colonului Endoscopie: - cu sigmoidoscopie (în cazurile de proctosigmoidite), colonoscopie, hiperemie, edem, sângerare, modificări erozive ale mucoasei sau subțierea și paloarea acesteia în timpul procesului atrofic Studiu morfologic al specimenelor de biopsie ale mucoasei colonului Confirmă diagnosticul de CU, deoarece imaginea endoscopică a membranei mucoase nu coincide întotdeauna cu modificările histologice ale acesteia Examinarea morfologică a probelor de biopsie poate evidenția forme rare de CU, cum ar fi colita colagenoasă (depozite subepiteliale inelare de colagen) sau spirochetoza intestinală Diagnostic diferentiat IBS, tumori, diverticuloză și alte boli intestinale Gastrita, colecistita, pancreatita; boli urologice, ginecologice și alte cauze ale colitei secundare Tratament Dieta Numirea secvenţială a dietei nr şi a variantelor acesteia ( , c) pe măsură ce starea pacientului se îmbunătăţeşte În HC cu predominanță de diaree, alimentele care sporesc secreția intestinală și peristaltismul sunt temporar excluse sau limitate (pâine neagră, lapte proaspăt, legume și fructe crude, condimente grase, picante etc ) În cazurile de flatulență severă, consumul de leguminoase, varză, pâine moale, alimente dulci, băuturi carbogazoase și alte alimente care provoacă formarea gazelor intestinale Pacienților cu constipație cronică li se prezintă o dietă care conține alimente bogate în fibre și cu efect laxativ (pâine neagră, vinegrete de legume, terci de hrișcă cu lapte, chefir de o zi, iaurt zilnic, sucuri crude din fructe de pădure și legume etc ) cu adaos de tărâțe intestinale Medicamente antibacteriene Alegerea lor depinde de rezultatele examinării bacteriologice a fecalelor, care relevă diferite variante de disbioză intestinală sau microorganisme patogene Agenții antibacterieni sunt utilizați în combinație cu preparate biologice Antispastice, regulatori de motilitate intestinală, antidiareice, agenți enzimatici Tratament Solarite: Ganglioblocante (N-colinolitice): - benzohexoniu , - ml soluție , % sau pentamină , - ml soluție % i/m de ori pe zi timp de - săptămâni (pentru a preveni colapsul ortostatic, se recomandă pacientului să mențină poziția orizontală timp de , - ore după injectare) Baralgin, analgin cu difenhidramină sau promedol parenteral pentru crize solare Tranchilizante (rudotel, tazepam, seduxen, etc ) Fizioterapie: - radon si bai de conifere; aplicații de noroi pe zona plexului solar și segmentat pe nodurile trunchiului de frontieră; electroforeza calciului pe regiunea epigastrică Tratamentul local al proctosigmoiditei: Microclistere alternative ( - ml) cu , - , % solutie de colargol cu microclisteri din decoct de musetel sau clisme cu ulei (uleiuri rafinate de floarea soarelui, masline, porumb, ulei de peste, ulei de catina) timp de - zile Microclistere cu hidrocortizon ( mg), supozitoare cu metiluracil ( , g de ori), prednisolon ( mg de ori) sau sulfasalazină ( g dată) la pacienții cu proctosigmoidită de radiații Băi de șezut cu soluție de permanganat de potasiu ( : ), hidrocortizon % sau unguent de prednisolon , %, supozitoare cu novocaină, belladonă sau anestezină etc cu modificări inflamatorii și mâncărimi în anus Kinetoterapie, tratament balnear Prognoza Tratamentul sistematic și complex face posibilă contarea pe remisiuni pe termen lung și, într-o măsură mai mică, pe vindecarea HC, a cărei probabilitate este mai mare în formele segmentare ale bolii Capitol OPISTORHIAZĂ UMĂ Definiție Opistorhia este o helmintiază cronică cu o leziune predominantă a sistemului biliar Etiologie Agentul cauzal al opistorhiei este viermele plat, Opisthorchis felineus Parazitul are o formă asemănătoare unei frunze cu un capăt anterior ascuțit, lungimea sa este de - mm, lățimea este de - , mm, grosimea este de mm Mărimea paraziților este invers proporțională cu numărul de paraziți din organismul gazdă Ventul bucal este situat la capătul anterior al corpului parazitului, iar ventralul este situat la granița dintre primul și al doilea sferturi ale corpului Opisthorchis sunt hermafrodiți, parazitul eliberează aproximativ de ouă pe zi Opistorhisul matur trăiește în căile biliare intrahepatice și în canalele pancreatice ale oamenilor și mamiferelor, eliberând ouă în canale Cu materiile fecale, ouăle intră în mediul extern Dezvoltarea oului cu transformări ulterioare are loc în intestinele primei gazde intermediare, o moluște de apă dulce din genul Cadiella Ca urmare, după luni, aproximativ , mii de larve cu coadă - cercarii - intră în apă (speranța de viață este de aproximativ de ore) Cercaria nu reprezintă un pericol pentru oameni și pentru alte mamifere mâncând pește Cercariae ies din moluște în apă și pătrund activ în corpul celei de-a doua gazde intermediare, peștii de apă dulce din familia ciprinidelor În mușchii și țesutul conjunctiv al peștilor, larvele își pierd coada, se transformă în metacercarii și inițiază Metacercariile ajung în stadiul invaziv în săptămâni O metacercarie matură are forma unui chist de formă ovală, de , - , mm, cu o capsulă groasă de țesut conjunctiv, în interiorul căreia se află o larvă acoperită cu spini mici În corpul gazdei finale - oameni și mamifere mâncatoare de pește - metacercariile intră atunci când mănâncă pește invaziv neneutralizat La gazda finală, maturarea ulterioară a metacercariilor are loc în - săptămâni până la stadiul de maturitate sexuală Astfel, întregul ciclu de dezvoltare al Opisthorchis fel ineus durează - , luni Epidemiologie Cel mai mare focar epidemic de opistorhiază este situat în vestul Siberiei și estul Kazahstanului, în regiunea Ob-Irtysh, unde prevalența populației atinge un număr foarte mare, ceea ce este asociat cu caracteristicile hidrologice ale râurilor care curg prin aceste regiuni Opistorhia este o boală focală naturală, răspândită printre animalele sălbatice care se hrănesc cu pești Cu toate acestea, în focarele endemice de opistorhiază, principala sursă de invazie pentru oameni și animale domestice este persoana însăși Infecția umană apare atunci când se mănâncă pește crud, ușor sărat și slab uscat din familia crapului (ide, dace, gândac siberian (chebak), plătică, lică, gudgeon, minnow, vârf) Infecția carasului, crapului, crapului din bazinul Ob-Irtysh nu a fost dovedită În alte bazine acvatice ale țării, pe lângă speciile de pești enumerate (dacă locuiesc în aceste bazine), sunt dorada, ciuful, dorada, ochi alb, rudd, sabrefish, bleak, podust, asp, barbi, spiked infectat Afecțiunea cu opistorhia este asociată cu particularitățile abilităților de zi cu zi, tradițiile populației de focare endemice: consumul de pește care nu a fost prelucrat termic și nu a suferit o conservare specială Cei mai afectați sunt locuitorii indigeni ai așezărilor situate de-a lungul albiei râului, unde are loc cea mai mare contaminare a apei cu fecale Infestarea populației crește spre cursurile inferioare din cauza acumulării de material invaziv În focarele endemice, infestarea cu opistorhis este detectată de la vârsta de - ani Infecția atinge un maxim până la vârsta de - ani, rămânând la acest nivel până la vârsta de - de ani, după care procentul persoanelor infestate scade ușor Patogeneza Când peștii infestați intră în stomacul și duodenul uman, metacercariile sunt eliberate din coajă și se deplasează activ prin canalul biliar comun către canalele biliare intrahepatice, unde apar pubertatea și fertilizarea paraziților Principalii factori patogenetici ai opistorhiei umane sunt următorii: Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE - mecanic, - alergic, - neurogen, - infecţioase secundare Patogenia fazei acute a opistorhiei este asociată cu reacții alergice care se dezvoltă ca răspuns la antigenele stadiilor larvare ale parazitului Absența fazei acute a bolii la locuitorii nativi ai focarelor se explică prin toleranța imunologică, care este de natură genetică În patogeneza stadiului cronic al opistorhiei, infecțiile repetate joacă un rol principal; în acest stadiu, împreună cu reacțiile alergice, în patogeneză sunt incluși factori mecanici, neurogeni și infecțioși secundari Tabloul clinic În tabloul clinic al opistorhiei se disting stadiile acute și cronice Stadiul acut Se observă la persoanele care au ajuns la sursa infecției, adică la populația străină, în timp ce la populația indigenă boala are un curs primar cronic fără un stadiu acut pronunțat Trebuie remarcat faptul că nu toate persoanele care au venit la focar au un stadiu acut al bolii Manifestarea clinică a stadiului acut este favorizată de aportul unei doze mari de material infestat, în timp ce la infectare cu doze mici, invazia are adesea un curs primar cronic Durata perioadei de incubație este de - săptămâni Opțiuni pentru stadiul acut al opistorhiei: Forma stersa Se caracterizează printr-o creștere a nivelului de eozinofile în sânge cu până la - % pe fondul unui conținut normal sau ușor crescut de leucocite, fără alte semne clinice de invazie Forma ușoară Se caracterizează printr-o creștere a temperaturii până la , ° C, eozinofilie până la - % pe fondul leucocitozei moderate Febra dureaza - saptamani si practic nu scade, dupa care se instaleaza o perioada de latenta, apar dureri in hipocondrul drept Eozinofilia durează - luni Forma moderată Se caracterizează printr-o febră mare de tip recidivant timp de săptămâni cu erupții cutanate exudative și simptome catarale din tractul respirator Eozinofilie din sânge - % pe fondul leucocitozei moderate și o creștere moderată a VSH Forma severă: - varianta asemanatoare tifoidei - temperatura cu frisoane, eruptii cutanate, astm bronsic cu infiltrate migratoare, dureri abdominale, cu tulburare de scaun Eozinofilie - % cu leucocitoză - x /l; - hepatocholangitic - o clinică de hepatită acută cu icter, hepatosplenomegalie și intoxicație generală; - gastroenterocolitic - clinica gastroduodenitei erozive si ulcerative stadiul cronic Opistorhia cronică apare sub forma a două sindroame principale: - sindromul de colecistopatie - o clinică de colecistită cronică recurentă cu atonie a vezicii biliare; - sindromul gastroduodenopatiei - o clinică de gastroduodenită cronică cu formarea de defecte erozive și ulcerative ale mucoasei gastrice și duodenului Este posibilă o combinație a ambelor sindroame, precum și adăugarea de pancreatopatie În varianta colecistopatică, boala are un curs relativ monoton cu o senzație constantă de greutate, dureri apăsante în hipocondrul drept, iradiind spre claviculă dreaptă sau sub scapula din dreapta Nu există o legătură clară cu erorile din dietă Exacerbările provoacă un factor mecanic (tremurări, alergare, activitate fizică), precum și infecții intercurente În varianta gastroduodenopatică, opistorhia se caracterizează prin gastroduodenită cronică cu un curs monoton benign La % dintre pacienți este depistată gastroduodenită ulcerativ-erozivă cu localizarea leziunilor ulcerative exclusiv în duoden Se deosebește de ulcerul peptic adevărat prin inhibarea funcției de formare a acidului a stomacului, absența unei sezonalități clare a exacerbărilor și ritmul zilnic al durerii Tratamentul opistorhiei în etapele ulterioare după infecție nu duce la eliminarea gastroduodenitei cronice și nu previne întotdeauna reapariția formării ulcerului Complicații ale opistorhiei - colecistită purulentă - Colangiohepatită - Carcinom colangiocelular al ficatului (colangiocarcinom) - Carcinomatoza gastrica - Carcinomatoza pancreatică Diagnosticare Diagnosticul de opistorhiază se face pe baza unui istoric epidemiologic, a simptomelor clinice caracteristice stadiului acut sau cronic al bolii, atunci când sunt detectate în bilă (în timpul sondajului duodenal) sau în fecalele ouălor de opistorhis Trebuie amintit că în primele săptămâni de la infecție (înainte de maturarea paraziților și eliberarea ouălor de către aceștia), diagnosticul parazitologic de opistorhiază nu poate fi confirmat Coprooscopie (metode Kato-Kats, formalină-eter sau precipitare eter-acetică) Hemoleucograma completă: cea mai caracteristică caracteristică este eozinofilia În plus, serologii conduc Capitolul studii științifice cu diagnostic de opistorhiază în RIGA și ELISA (imunoglobuline de clasă M și G) Tratament Tratamentul pacienților cu opistorhiază cu biltricid antihelmintic (praziquantel, azinox etc ) trebuie efectuat numai într-un cadru spitalicesc Având în vedere aportul limitat de medicament de la toți pacienții identificați cu opistorhiază, tratamentul cu biltricid este supus: vizitatorilor focarului din regiunile neendemice ale țării cu stadii acute și cronice ale bolii; copii și adolescenți din populația locală cu simptome semnificative clinic; locuitorii indigeni ai focarelor cu stadii acute și subacute ale bolii; pacienţii cu opistorhiază agravată de boli concomitente de etiologie infecţioasă şi neinfecţioasă Înainte de începerea tratamentului, pacienții sunt supuși unui examen clinic general (teste clinice și biochimice de sânge, analize clinice de urină, ECG, dacă este necesar, un studiu instrumental al ficatului, plămânilor și tractului gastrointestinal) și determină intensitatea eliberării ouălor de opistorhis în fecale folosind metoda Kato-Kats Pacienților cu opistorhiază cronică cu simptome pronunțate de gastroduodenită cronică, colecistocholangită, colangiohepatită, pancreatită, astenie generală li se administrează terapie patogenetică pregătitoare timp de - săptămâni pentru a îmbunătăți funcția organelor afectate (dieta , hepatoprotectoare, preparate antispastice, enzyme, preparate enzimatice) antihistaminice) , tubazhi cu apă minerală o dată la două zile, conform indicațiilor, se efectuează terapia de detoxifiere) Biltricid este prescris în doză de mg la kg greutate corporală pe zi în trei prize după mese, cu intervale între doze de cel puțin ore Nu este necesară o dietă specială și nu sunt prescrise laxative Biltricidul este contraindicat în sarcină Sugarii în ziua tratamentului mamei și în următoarele trei zile sunt transferați la nutriție artificială În ziua tratamentului, din cauza posibilei apariții a durerilor de cap, amețelilor, slăbiciunii generale, pacienților li se prescrie repaus la pat Toate fenomenele de mai sus dispar fără terapie suplimentară La tratarea pacienților cu biltricid în stadiul acut al opistorhiei, este posibilă creșterea manifestărilor alergice, febră, erupții cutanate, fenomene catarale la nivelul organelor respiratorii, scaun crescut etc , manifestate în - săptămâni după tratament Pentru a elimina reacțiile adverse, se prescrie terapia de desensibilizare (antihistaminice - difenhidramină, tavegil, pipolfen, clorură de calciu, acid ascorbic , - , g, oral sau parenteral) Dacă este necesar, introduceți soluții parenteral fiziologice de clorură de sodiu, glucoză sau hemodez până la ml La unii pacienți, aritmii cardiace, dinamică ECG negativă (scăderea undei T în piept conduce fără simptome clinice), care se normalizează în - zile fără terapie suplimentară La - zile după tratament, pacienții sunt supuși testelor de sânge clinice și biochimice repetate, analize clinice de urină Monitorizarea eficacității tratamentului pacienților cu opistorhiază cu biltricid se efectuează la și luni după deparazitare, de trei ori prin metoda Kato-Kats sau metoda eterformalină În absența ouălor în fecale, se efectuează un studiu al conținutului duodenal pentru ouăle de opistorhiază în același timp, dacă este posibil, studii serologice cu diagnostic de opistorhiază în RIGA și ELISA În absența unui efect parazitologic, un al doilea curs de tratament cu biltricid se efectuează după luni Eficacitatea tratamentului biltricid al pacienților cu invazie de opistorhiază este, conform Institutului de Cercetare de Patologie Infecțioasă Regională și spitalului clinic al -lea oraș din Tyumen, de aproximativ - % Prevenirea Succesul luptei împotriva opistorhiei depinde de eforturile comune ale lucrătorilor medicali și ale populației Gradul de protecție a oamenilor este determinat de nivelul de cunoaștere a acestora cu privire la măsurile de prevenire a invaziei, cultura lor sanitară, care se realizează prin muncă sanitară și educațională O atenție deosebită trebuie acordată educării populației cu privire la regulile de prelucrare a peștelui acasă Dezinfectarea peștelui este garantată prin următoarele metode de prelucrare a acestuia: Gatiti pestele timp de - de minute din momentul fierberii Prăjirea peștelui în bucăți mici, aplatizate, sub capac, cu adăugarea unei cantități mari de grăsime timp de - de minute Gatiti cotlet, chiftelute, etc din peste - min Coacerea unei plăcinte cu pește - cel puțin de minute Pește sărat - cel puțin săptămâni în rată de kg de sare la kg de pește Uscarea Prima metodă este sărarea timp de săptămâni în proporție de kg de sare la kg de pește, înmuierea și uscarea după gust, a doua metodă este sărarea la rata de kg de sare la kg de pește, dar pentru zile, iar apoi, fără înmuiere, se întărește timp de săptămâni Congelarea peștelui cu o greutate de până la kg la o temperatură de minus ° C timp de de ore, la o temperatură de minus ° C - ore Într-un frigider de uz casnic, metacercariile rămân viabile mai mult de o lună Înainte de afumarea la rece, peștele este dezinfectat în prealabil prin sărare (în decurs de săptămâni cu o rată de kg de sare la kg de pește) sau congelare (la minus ° C timp de de ore, la minus ° C - ) ore) Afumare la cald la o temperatură de plus - ° C - timp de - , ore Capitol FARMACOLOGIA CLINICĂ A MEDICAMENTELOR UTILIZATE ÎN PATOLOGIA tractului digestiv (PT) Arsenalul acestor mijloace este mare, ținând cont de lungimea mare a PT, diferența în structura și funcția organelor sale constitutive și varietatea proceselor patologice Prin urmare, mai jos vom lua în considerare medicamentele care sunt mai mult sau mai puțin specifice utilizate în mod specific pentru patologia PT în practica terapeutică largă (dar nu medicamentele de diagnostic, antitumorale, antibacteriene, antiinflamatorii etc ; dacă este necesar, astfel de medicamente vor fi menționate doar ) În patologia esofagului, rolul principal revine refluxului gastroesofagian, care provoacă arsuri la stomac, inflamație a esofagului (esofagită de reflux) și mimează adesea atacurile de angină Ca urmare a aruncării conținutului acid, se poate dezvolta ulcerație a esofagului, este posibilă metaplazia epiteliului (esofagită Barrett, considerată precancer) Unul dintre momentele patogenetice importante ale apariției refluxului este considerat a fi un ton redus al sfincterului esofagian inferior (de la - norma - la - mm Hg) Prin urmare, pentru corectare, se folosesc medicamente care normalizează motilitatea (măresc tonusul sfincterului esofagian și relaxează pilorul) și îmbunătățesc evacuarea alimentelor din stomac, precum și agenți antipeptici (în special, N-blocante - vezi mai jos) Cel mai utilizat dintre aceste medicamente este metoclopramida (cerucal, raglan) - mg de ori pe zi înainte de mese și noaptea (sau ml de soluție , % intramuscular) Efectul antidopamină joacă un rol în mecanismul de acțiune - blocarea receptorilor D din stomac și duoden (efect antiemetic - datorită blocării acelorași receptori în zonele de declanșare ale trunchiului cerebral); acest lucru determină și o serie de reacții adverse - până la % (scăderea potenței, somnolență, simptome asemănătoare parkinsonienilor, în special la copii și vârstnici) Mai puține efecte secundare (datorită penetrării mai proaste prin BBB) ale medicamentului domperidonă (motilium), care este, de asemenea, ceva mai activ - este utilizat în aceleași doze Cisaprida (Coordinax, Prepulsid) are un mecanism diferit de acțiune: stimulează receptorii HT (serotoninei) din plexul mienteric Auerbachian Foarte selectiv (nu afectează salivația, nu stimulează producția de prolactină, nu provoacă efecte centrale și neuroendocrine), este considerat mult mai activ decât cerucal și motilium: cu esofagita de reflux, efectul clinic este atins în - %, în tratamentul dispepsiei non-ulceroase - - %: Durerea, flatulența, eructațiile sunt reduse Introduceți mg de ori pe zi înainte de mese, dacă este necesar - până la mg pe doză, cu afectare renală - de ori mai mică Efectele secundare (dureri abdominale, diaree) sunt asociate cu o creștere excesivă a peristaltismului - dar este mult mai eficient pentru constipație (și cerucal pentru greață) Uneori prelungește intervalul QT (în acest sens, într-o serie de țări utilizarea sa este limitată) O creștere a tonusului sfincterului esofagian inferior este promovată de somatostatina (octreotidă), alături de celelalte efecte ale acesteia asupra tractului gastrointestinal, evacuarea conținutului gastric este îmbunătățită de eritromicina "motilino-mimetică" Pentru a crește eficacitatea medicamentelor, pacienții nu trebuie să se întindă sau să se aplece după masă Este indicat să se evite utilizarea sedativelor și hipnoticelor, M-anticolinergice, antagoniști Ca, nitrați, P-blocante, teofiline (toate care reduc tonusul sfincterului esofagian); alcool, băuturi carbogazoase, ciocolată, cafea, grăsimi, alimente picante În ultimii ani, au apărut antiemetice puternice - blocanți selectivi ai receptorilor serotoninei ( HT- ) - ondansetron (zofran), granisetron (kitril), tropisetron (novoban - doză - mg, efect - de ore), în cea mai mare parte adevărat utilizat în oncologie pentru a ameliora greața și vărsăturile în timpul chimioterapiei Fenotiazinele rămân în arsenalul de antiemetice, în special, tietilperazina (Tore-Kan), alimemazina (Teralen) - un medicament "moale" Patologia stomacului ocupă un loc central printre leziunile PT În acest caz, cel mai adesea apare gastrita hipo- sau hipersecretorie Secreția stomacului (în primul rând acid clorhidric, contribuie la Capitolul apoi trecerea pepsinogenului la pepsină) este reglată de căile nervoase și umorale Influențele parasimpatice (nervul vag care eliberează acetilcolina, fibrele nervoase sacrale) duc la creșterea secreției și motilității Influențele simpatice sunt mai puțin studiate, poate că pot perturba trofismul peretelui stomacal Factorii umorali - histamina (produsă de celulele enterocromafine) și gastrina (produsă de celulele producătoare de gastrină (G)), care acționează asupra receptorilor corespunzători, stimulează puternic secreția de HC Gastrita hipocretorie cu achilie rezistentă la histamină (atrofică, gastrită de tip A) reprezintă doar %, sunt de obicei de natură autoimună, afectează de obicei corpul stomacului și necesită în principal terapie de substituție (pepsină, pepsidil, acidil-pepsină, gastrită naturală) suc) Poate că utilizarea extractelor din stomacul de porc (abomin, sugast- ) în combinație cu antispastice Cu insuficiență secretorie moderată se folosesc medicamente care îmbunătățesc circulația sângelui și trofismul peretelui stomacal, mizând pe o îmbunătățire secundară a secreției De obicei, se folosesc analogi ai teofilinei (eufillin, theonicol (comp-lamin), trental (pentoxifilin) sau acid nicotinic Steroizii anabolizanți, antioxidanții, preparatele vitaminice din plante precum uleiul de cătină pot avea efect trofic, deși este greu de obținut date obiective aici Gastrina are un efect puternic pentagastrina Păstrați valoarea de "reflex" - de la receptorii cavității bucale - stimulente de secreție: "amărăciune" pelin, centaury, precum și plante cu efect complex: pătlagină și prepararea ei plan-taglucid (expectorant, antispasmodic), oregano ( coleretic, expectorant, sedativ), sunătoare (diuretic, coleretic), calamus ("regulator" al secreției), aloe (coleretic, laxativ) Acesta din urmă, spre deosebire de alte plante, este contraindicat în sarcină, hemoroizi, sângerări uterine Toate aceste efecte nu au fost dovedite în studii controlate În cazul gastritei cu secreție conservată sau crescută (care apare la marea majoritate a pacienților cu gastrită de tip B), se efectuează aceeași farmacoterapie ca și în cazul ulcerului peptic (PU) al stomacului sau duodenului (DPC) Rolul factorului acid, "peptic" este încă considerat a fi cel de conducere (pepsina este activată de acidul clorhidric), ceea ce este confirmat de eficacitatea antiacidelor, blocanți ai secreției de HCI Ei acordă importanță încălcării funcției "barierei mucoase-hidrocarbonat" Componenta sa mecanică este un strat de mucus care acoperă epiteliul (produs de celule suplimentare) sub formă de gel, egal cu de ori înălțimea celulei epiteliale Există dovezi că acest gel pentru PU conține mai puțin șase glicoproteine Componenta chimică a barierei este bicarbonatul de sodiu, a cărui secreție în lumenul stomacului este de aproximativ % din cea a HCI Neutralizează protonii, ceea ce este facilitat de un strat gros de mucus, care încetinește difuzarea acestora către peretele stomacal, astfel încât pH-ul de pe suprafața acestuia este de aproximativ - (corespunzând unei reacții neutre) Rezultatul încălcărilor structurii barierei este liza celulelor epiteliale, urmată de reepitelizare, cu toate acestea, epiteliul nou format este mai puțin rezistent la efectele dăunătoare Funcționarea barierei în calea secreției ionilor de bicarbonat din sânge prin spațiile intercelulare este determinată de o aprovizionare eficientă cu sânge, care poate fi perturbată, în special, de un proces inflamator cronic (stază, vasospasm) Un factor etiologic important al gastritei (tip B) este bacteria H pylori (găsită la - % dintre pacienți), care nu este distrusă de acidul clorhidric, deoarece eliberează amoniac (alcali), care permite microbului să pătrundă în stratul submucos al stomacului piloric sau duodenului (amoniacul, în plus, este el însuși toxic pentru epiteliu și, de asemenea, crește activitatea celulelor G, fiind un semnal fals de alcalinizare - atunci când sunt acidulate, aceste celule, dimpotrivă, încetează a secreta gastrina) Pe lângă amoniac, H pylori secretă CO , H S și, de asemenea, promovează formarea unui vasoconstrictor puternic, leucotriena D Adevărat, ele indică și posibilul rol pozitiv al acestor bacterii - prevenirea refluxului gastroesofagian și chiar a adenocarcinomului Pentru a demonstra prezența H pylori se folosește un test de urează: ureea marcată se administrează pe cale orală, dioxidul de carbon marcat format sub influența H pylori ureaza este prinsă în aerul expirat de pacient Pe baza patogenezei bolii, farmacoterapia pentru PU (și gastrita de tip B) se efectuează în trei direcții: - lupta împotriva factorului acid (peptic); - lupta impotriva H pyologi (campilobacterioza); - imbunatatirea aportului de sange, trofism si regenerare (ca element al terapiei complexe) Din punct de vedere istoric, zeci de medicamente au fost folosite în PU În prezent, cercul lor s-a restrâns semnificativ, deoarece eficacitatea medicamentului este determinată în studii controlate în comparație cu placebo și trebuie să îndeplinească două criterii: creșterea efectivă a frecvenței de vindecare a ulcerului în - săptămâni (față de placebo - %); reduce efectiv frecvența recurenței PU pe tot parcursul anului (față de placebo - aproape %) Cu toate acestea, chiar și acum se folosesc uneori medicamente cu activitate anti-ulcerogenă intrinsecă scăzută, dar cu efect sedativ Cel mai cunoscut este eglonilul (sulpirida), care combină efectele colepolitice, antiemetice și sedative Introduceți în interior (capsule de mg) sau parenteral (fiole de mg) de - ori pe zi Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE În mod firesc, este necesar să se elimine efectele ulcerogene - fumatul, utilizarea parasimpatomimeticelor (cum ar fi rezerpină, prozerină etc , PVA-uri nesteroidiene și steroidiene, dacă acest lucru este posibil din punct de vedere clinic) În principiu, ulcerele gastrice se vindecă mai greu decât ulcerele duodenale Blocanți ai secreției de acid clorhidric Timp de mulți ani, principalul medicament din acest grup a fost considerat a fi atropina M-anticolinergică, care blochează două tipuri de receptori (Mj și M ) și previne componenta vagală a secreției O doză antisecretoare eficientă la un anumit pacient este cea care provoacă o senzație clară de uscăciune a gurii (efectul medicamentului slăbește de sus în jos de-a lungul tractului gastrointestinal) În primele zile, medicamentul este administrat parenteral, apoi puteți trece la picături în interior Rezultatele monoterapiei cu atropină nu diferă mult de placebo, în plus, sunt bine cunoscute efectele adverse clasice (atonia vezicii urinare, delir, tahicardie) și contraindicațiile (glaucom, adenom de prostată) Cu toate acestea, medicamentul ameliorează bine durerea (poate fi combinat cu antispastice miotrope) și acest lucru este valoros în perioada acută a bolii Analogii de atropină sunt utilizați mai rar Metacinul poate fi utilizat pe cale orală, efectele "centrale" nu sunt exprimate, clorozilul este mai puternic decât atropina - durează mai mult, platifillina este un antispastic eficient Toate aceste medicamente, precum atropina, sunt neselective - în timp ce blocarea receptorilor M duce la o scădere a secreției de bicarbonat protector, ceea ce reduce eficacitatea tratamentului Anticolinergicele selective (M^) includ pirenzepina (gastrocepină), care este similară ca structură cu antidepresivele triciclice Reduce atât secreția bazală cât și cea stimulată cu - %, inhibă producția de pepsină, îmbunătățește fluxul sanguin în mucoasa gastrică Se prescrie de obicei masă ( mg) înainte de mese și noaptea sau comprimate de ori pe zi Monoterapia cu pirenzepină a fost foarte eficientă: vindecarea ulcerului primar - - %, recurența - - % (care, conform unor date, este mai puțin frecventă) decât de la H -blocante) Este posibilă o combinaţie cu subcitrat de bismut (De-nol) Medicamentul este eficient și în sindromul Zollinger-Ellison Se leagă selectiv de receptorii stomacali, ceea ce îi determină activitatea și toxicitatea scăzută: cea mai frecventă complicație este gura uscată, doar la doze mari ( mg/zi); uneori provoacă greață, vărsături, foarte rar - alopecie Este considerată mai puțin periculoasă decât blocanții H , care inhibă mai mult secreția, ceea ce poate duce la complicații infecțioase Spre deosebire de omeprazol (vezi mai jos), acesta nu crește nivelul de gastrină din sânge Administrarea parenterală a pirenzepinei (IM - mg de - ori pe zi), prevenind activarea pepsinei și, ca urmare, distrugerea cheagurilor de sânge de către aceasta, ajută la oprirea sângerării ulcerative (programul obișnuit de tratament niya: frig, foame, pace; parenteral - vikasol - ml, dicinonă (etamsilat) - ml, acid e-aminocaproic - ml soluție %, somatostatina mcg/oră timp de - zile) Gastrocepin se administrează, de asemenea, intravenos pentru ulcere de "stres" la pacienții postoperatori aflați în terapie intensivă În comparație cu utilizarea ranitidinei (tot IV, mg), riscul de multiplicare a microflorei în stomac, bacteriemie și pneumonie secundară este mai mic Curs de menținere (pe termen lung) de tratament cu gastrocepină - - comprimate, după cină Mai eficient (de de ori mai activ) si chiar mai putin toxic este noul medicament din acest grup, telenzepina Un anumit rol clinic, în principal în practica casnică, îl joacă medicamentul dalargin (leucină-encefalină, a cărei structură conține arginină, care împiedică pătrunderea medicamentului prin BBB) Ca și alte encefaline, afectează receptorii de opiacee din stomac, reducând secreția de HC (un efect similar al morfinei este cunoscut de mult timp) Se administrează intramuscular într-o gamă largă de doze (de la , la mcg/kg) La doze mai mari, însă, efectul este redus Deși, conform autorilor care au folosit dalargin, efectul său final nu este inferior blocantelor H , nu se cunosc studii controlate serioase Blocanții H (blocante ai receptorilor histaminei de tip ), dimpotrivă, au fost studiați în detaliu și au primit recunoaștere la nivel mondial Conform conceptelor moderne, receptorul H este o adenilat ciclază sensibilă la histamină Prin blocarea acestuia, medicamentele reduc stimularea histaminică a secreției de HC ; au și activitate antigastrică Ca urmare, activarea pepsinei scade (ca și pirenzepina, este utilizată parenteral pentru sângerare ulceroasă), ceea ce dă un efect anti-ulcerogen clar: vindecare primară - - %, recurență - % H -blocantele sunt împărțite în generații, fiecare următoare, de regulă, este mai eficientă decât cea anterioară, ceea ce permite utilizarea medicamentelor în doze mai mici, respectiv, cu mai puține efecte nedorite Reprezentantul clasic al acestui grup, cimetidina, este un medicament de prima generație care acum practic nu este utilizat din cauza unui număr mare de efecte secundare, care, însă, nu se manifestă des Cele mai cunoscute sunt prolactinemia cu ginecomastie și scăderea potenței (datorită efectului antidopaminergic), leucopenia până la agranulocitoză (legarea de receptorii de pe leucocite), modificările mentale (depresie, convulsii, demență), tulburări cardiovasculare (hipotensiune, bradicardie, uneori) stop cardiac) ), hepatită toxică, nefrită În general, numărul reacțiilor adverse ale blocantelor H crește odată cu vârsta Cimetidina este un inhibitor puternic al enzimelor hepatice microzomale care modifică farmacocinetica multor medicamente Capitolul Ceva mai eficienți, dar cel mai important, blocanții H de a doua generație sunt mult mai puțin toxici: ranitidina (Zantag, Ranisan) și nizatidina (Axide) De obicei, doză eficientă de ranitidină mg pe zi (uneori până la ) În mușchi sau venă - - mg la fiecare - ore Doza de intretinere mg noaptea Pe langa secretie, au un efect benefic asupra motilitatii, contribuind la evacuarea alimentelor din stomac Cele mai multe dintre efectele secundare ale cimetidinei sunt mult mai puțin frecvente sau absente În special, ranitidina nu reduce clearance-ul creatininei și poate fi utilizată în insuficiența renală moderată; nizatidina nu inhibă enzimele hepatice microzomale Există o pilorură de medicament - o combinație de ranitidină cu citrat de bismut (respectiv / mg) Generația a -a este reprezentată de famotidină (kvamatel, pepcidin, ulfamidă) - un medicament și mai eficient și cu toxicitate scăzută (doză zilnică - mg noaptea (sau în prize divizate), întreținere - mg); Dintre complicații (rar), se remarcă cefaleea, uneori reduce ușor debitul cardiac În Statele Unite, famotidina este disponibilă fără rețetă ca medicament pentru combaterea arsurilor la stomac De preferință, utilizarea pe termen lung, pe termen lung a acestor medicamente (de exemplu, ranitidină comprimat la culcare), în special, la fumători (fumatul slăbește efectul oricăror medicamente antiulceroase), pe fondul unei predispoziții familiale, cu forțat aportul de ulcerogeni (cum ar fi AINS), pe fondul bolilor, contribuind la dezvoltarea ulcerelor peptice (ciroză hepatică, artrită reumatoidă), cu tratament ineficient În practica normală, acesta din urmă este cel mai des utilizat (curs de - luni cu trecerea la antiacide) Cu o recidivă, tratamentul este reluat În ultimii ani, se vorbește despre posibilitatea "auto-tratamentului" - dacă pacientul se simte mai rău, pentru a preveni recidiva, pacientul ia singur medicamentul: - zile - o doză completă, - săptămâni - intretinere, dupa oprirea exacerbarii se intrerupe administrarea (daca este ineficienta - consultati medicul) Într-o doză zilnică dublă (ranitidină - mg, famotidină - mg), medicamentele sunt utilizate pentru a vindeca ulcerul esofagian cu esofagită de reflux sau în absența vindecării ulcerului în decurs de săptămâni, precum și pentru prevenirea ulcerului gastric atunci când se administrează AINS (ulcerele duodenale sunt prevenite doza standard) Anulați treptat blocantele H , pentru a evita sindromul de sevraj (exacerbare asociată cu o creștere compensatorie a numărului de celule enterocromafine ^ producătoare de histamina) Dacă simptomele nu se ameliorează odată cu introducerea medicamentelor timp de - săptămâni, ar trebui să se presupună originea sa "non-ulceroasă" Blocanții H intravenosi (de obicei ore mai târziu) sunt adesea utilizați în unitățile de terapie intensivă pentru pacienții cu sepsis, șoc, poliorită insuficiența ganului de prevenire a ulcerelor de stres (cu succes îndoielnic, în condițiile în care la jumătate dintre acești pacienți secreția tractului gastro-intestinal este absentă și o scădere suplimentară a acidității deschide calea infecției tractului digestiv) De obicei, - % dintre pacienții cu PU sunt rezistenți la H -blocante În aceste cazuri, se folosesc blocanții pompei de protoni - cele mai puternice medicamente antisecretoare care afectează direct secreția ionilor de hidrogen în lumenul stomacului datorită blocării grupelor SH (se leagă de moleculele de cisteină Na + - și K + -ATPaza) și au selectivitate ridicată (în alte organe nu există efecte) Deoarece secreția de HC în celula parietală este blocată în stadiul final, efectul inhibitor nu depinde de stimularea secreției Omeprazolul (omeprol, omez, zerocid, oxid) este utilizat în principal Prin natura chimică, o bază slabă, un derivat al benzimidazolului, se concentrează selectiv în conținutul acid al tubilor glandelor, în celulele parietale se transformă într-o formă activă - sulfenamidă, care blochează transportul ionilor H Introducerea a mg (dimineata sau seara, indiferent de aportul alimentar) reduce aciditatea cu % si in decurs de saptamani de obicei determina vindecarea persoanelor rezistente la H -blocante; o creștere a dozei nu duce la o creștere a efectului, o doză de mg este mai puțin eficientă, dar este utilizată ca doză de întreținere Recidive - nu mai mult de / din cazuri Eficient în esofagita de reflux, duce la vindecarea ulcerelor esofagiene; cu ei și cu sindromul Zollinger-Ellison (hipergastrinemie cu ulcer gastric din cauza unei tumori pancreatice producătoare de gastrină - gastrinom), doza de omeprazol este de - mg pe zi Disponibil în capsule sau tablete cu un strat special pentru a preveni distrugerea în stomac Există o formă de administrare parenterală În ultimii ani, tactica de utilizare a omeprazolului s-a schimbat, deoarece a fost stabilită activitatea sa ridicată anti-campylobacter (aparent datorită unei creșteri accentuate a pH-ului în stomac) și este utilizat ca componentă principală a terapiei de eradicare (vezi mai jos) la aproape toți pacienții aflați în stadiul inițial de tratament al ulcerului peptic Efecte secundare - dureri epigastrice, diaree, flatulență, constipație, cefalee; uneori - ginecomastie, scăderea potenței, exacerbarea gutei Provoacă hipergastrinemie, hiperplazie a celulelor G și a celulelor formatoare de mucus, care dispare după întreruperea tratamentului Temerile cu privire la posibilitatea de a dezvolta tumori în stomac pe fondul achiliei induse nu au fost confirmate Nu există complicații grave Analogii mai noi sunt pantoprazolul, lansoprazolul Acesta din urmă este mai activ decât omeprazolul - la o doză de mg provoacă cicatrici la aproape toți pacienții, este la fel de eficient în esofagita de reflux Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE Având în vedere costul ridicat al medicamentelor, suprimarea lor bruscă a secreției, principalele indicații pentru utilizarea lor constantă sunt ulcerul duodenal recurent continuu, recidiva anastomozei după gastrectomie pentru un ulcer, precum și esofagita severă de reflux și sindromul Zollinger-Elison menționat Antiacide Împreună cu blocanții secreției, ei reduc activitatea "factorului peptic", leagă și neutralizează HCI, reducând astfel tranziția pepsinogenului la pepsină Ele pot fi mai profitabile decât blocanții de secreție în climatele calde, când, din cauza pericolului de infecții intestinale, poate să nu fie profitabilă reducerea drastică a producției de HCI Numărul de antiacide (A) este foarte mare Absorbabilii A includ bicarbonat de sodiu și oxid de magneziu Se introduc dupa - de minute după masă pentru a grăbi evacuarea din stomac sau pentru a calma arsurile la stomac, în culmea durerii târzii Soda acționează mai repede, dar oxidul de magneziu are o capacitate mai mare de legare a acizilor O serie de dezavantaje ale bicarbonatului de sodiu limitează utilizarea acestuia: provoacă retenție de sodiu, anorexie, poliurie, alcaloză "sindrom lapte-alcalin", la un număr de pacienți - nefrolitiază Poziții mai puternice au fost câștigate de antiacide neresorbabile (sau mai bine zis, slab absorbite) - preparate pe bază de bismut sau săruri de aluminiu Pentru un efect mai mare, se folosesc sub formă de geluri Dintre preparatele pe bază de aluminiu, al-magel este mai cunoscut decât altele (hidroxid de aluminiu, magneziu, în unele cazuri cu adaos de anestezie; analogii sunt gastrogel, maalox, magaldrat) Phosphalugel conține și sorbitol (un efect coleretic suplimentar) Toate leagă eficient conținutul acid al stomacului, deși ideile despre efectul "învăluitor" al acestor medicamente nu sunt confirmate de cele mai recente date Pee-hoo, Gaviscon, etc sunt antiacide complexe Folosirea lor între mese este tradițională, deoarece mâncarea în sine (proteinele din compoziția sa) este un factor puternic de legare a acidului, deși stimulează secreția Acțiunea unor medicamente precum gastro of arm, smecta (conține și hidroxizi de magneziu și aluminiu), etc , se bazează pe legarea acidului din stomac cu substanțe organice De asemenea, se ține cont de "profilul" secreției crescute: pe fondul secreției bazale mari, antiacidele se administrează pe stomacul gol, cu secreție ridicată stimulată, la o oră după masă (în același timp, dieta pacienților cu ulcerul nu este la fel de strict ca înainte: restricția de a consuma alimente obișnuite este de - zile; aportul de fructe, legume nu este interzis) Monoterapia cu toate aceste antiacide nu este utilizată din cauza efectului scăzut, deși există încearcă să-i demonstreze validitatea (evaluarea "calității" cicatricii după vindecare - vezi mai jos) Preparatele tradiționale pe bază de bismut includ vikair (conține și cătină, calamus), vikalin (conține Kellin antispastic) Capacitatea de legare, precum și eficiența proprie, este scăzută; poate fi utilizat pentru a preveni reapariția PU ca componentă a terapiei complexe În ultimii ani, a fost demonstrată capacitatea antiacidelor de a stimula proliferarea Structura cicatricei în timpul vindecării s-a dovedit a fi mai bună decât atunci când se folosește omeprazol Terapie rațională - administrare de cel puțin ori pe zi în doze medii Poate fi util și în esofagită Subcitratul de bismut coloidal (de-nol), pe lângă legarea eficientă a conținutului acid, are contact pe termen lung cu ulcerul, formând o peliculă protectoare, are efect antiinflamator, reduce formarea de leucotriene și crește bicarbonatul și prostaglandinele Unul dintre mecanismele sale de acțiune este suprimarea eficientă a H pyioridis, mai ales în combinație cu antibiotice, deoarece el însuși acționează numai local asupra bacteriilor Ca urmare, activitatea de-nolului este mult mai mare decât cea a antiacidelor convenționale, în special, cu monoterapie, se observă de obicei vindecarea, iar numărul de recăderi este de obicei sub % Ca și blocantele H , trebuie luată o perioadă lungă de timp - - săptămâni (în comprimate de mg - - pe zi înainte de mese și noaptea sau în suspensie) Terapia de întreținere se desfășoară într-un mod similar Există puține efecte secundare, dar cu utilizarea prelungită a dozelor mari pe fondul insuficienței renale, poate apărea intoxicația cu bismut (encefalopatie) Este necesar să se avertizeze pacientul că alimentele și alte antiacide nu trebuie luate cu ore înainte și cu de minute înainte dupa ce a luat de-nol si despre posibila culoare neagra a scaunului Cu o exacerbare a ulcerului peptic de-nol timp de - zile poate fi combinat cu H -blocante Un efect similar este prezentat de citratul de bismut tripotasic (ventrizol), sub-salicilat de bismut (iatrox) Preparate complexe - pilorura menționată (ranitidină - citrat de bismut), gastrostat - o combinație de citrat de bismut cu tetraciclină și metronidazol Sucralfatul (Venter, Alsukral, Antepsin) este un preparat de aluminiu coloidal (hidroxid de aluminiu în dizaharoză sulfatată) Acțiunea este similară cu de-nol, dar oarecum mai slabă Introduceți - mg înainte de masă de trei ori pe zi și noaptea (cu terapie de lungă durată - de ori) Prezintă proprietățile unui surfactant cu afinitate pentru fosfolipide, stimulează proliferarea epiteliului stomacului (activează genele responsabile de sinteza factorului epitelial și sensibilitatea receptorilor la acești factori) Se crede că calitatea cicatricei după vindecare cu utilizarea sucralfatului Capitolul mai puțin decât în cazul tratamentului cu omeprazol Mai activ în ulcerele mediagastrice "înalte", inclusiv cele rezistente la H -blocante, pot reduce riscul de apariție a ulcerelor de stres Sucralfatul întârzie absorbția altor medicamente (tiroxina, fluorochinolone) O serie de clinicieni sugerează utilizarea antiacidelor și pirenzepinei (cu o evoluție favorabilă) în "prima etapă" de tratament pentru colita ulceroasă și blocante H și omeprazol în "a doua" etapă (ulcer crescut, exacerbări mai frecvente) Potrivit tradiției, preparatele din plante sunt folosite și în condiții hiperacide, deși efectul lor este mai degrabă declarativ Combinația de infuzii de mușețel (Chamomilla), gălbenele (Caepsia) și șarveta (Millifolium), pe lângă antiacid, poate da efecte antiinflamatorii și hemostatice Plantele "anti-ulceroase" sunt cudweed (Gnaphalium uliginosum), cianoza (Polemonium coeruleum) - cu efect analgezic moderat; elecampane (Inula Heleni) și preparatul din el alanton îmbunătățesc circulația sângelui în stomac, în plus - un efect expectorant Acțiunea trofică este atribuită cătină, trandafir sălbatic Mușețelul, lemnul dulce, cătină, împreună cu antiacide minerale, sunt incluse în medicamentul alcid B Medicamente anti-Campylobacter Toate acestea, cu excepția De-nol, sunt medicamente antibacteriene destul de cunoscute Durata cursului introducerii lor, de regulă, este de aproximativ zile Pentru monoterapie nu se folosesc În clinică, metronidazolul ( g pe zi cu mesele) este foarte activ, de obicei este asociat cu medicamentele antipeptice Trebuie amintit despre acțiunile neurotoxice și asemănătoare teturamului ale medicamentului N pyloridis sunt sensibile la p-lactame (ampicilină, oxacilină - g pe zi, curs de zile) și macrolide (eritromicină, în ultimii ani - claritromicină), tetracicline (dar la % dintre pacienți - reacții adverse), aminoglicozide , deși Acum numărul tulpinilor rezistente a crescut dramatic Mai rar se determină rezistența la nitrofurani (furazolidonă - mg de ori pe zi timp de zile, furagin) și în special la fluorochinolone (oflo-, ciprofloxacin) Totodată, au fost testate și s-au dovedit a fi eficiente combinații: ranitidină-ofloxacină, ranitidină-furazolidonă, de-nol-metronidazol, omeprazol-amoxicilină etc Combinațiile triple de de-nol-amoxicilină (tetraciclină) - metronidazol, omeprazol -de -nol-tetraciclina, omeprazol-claritromicină-tinidazol, precum și "cvadruplu" -omeprazol-de-nol-tetraciclină-metronidazol Fiecare medicament este administrat într-o doză completă În "Recomandările" rusești, sunt puse pe primul loc regimurile cu trei componente cu inhibitori ai pompei de protoni inhibitori ai pompei de protoni sunt utilizate în doza standard - omeprazol mg, lansoprazol mg, pantoprazol mg - de ori pe zi Aceste medicamente antisecretoare sunt combinate cu doi antibacterieni - derivați nitro-imdazol (metronidazol sau tinidazol), amoxicilină, claritromicină Preparate trofice și reparatorii Există dovezi că activitatea proceselor reparatorii (numărul de celule de sinteză a ADN-ului) în zona ulcerului cu vindecare slabă este chiar mai mare decât în cazul unei vindecări bune, ceea ce face ca conceptul de îmbunătățire a regenerării să fie îndoielnic În același timp, steroizii anabolizanți (care pot provoca depresie, atacuri de panică), metiluracilul sunt folosiți în mod tradițional ca reparatori Acțiunea reparatorie este atribuită sucralfatului Agentii antiulcerosi trofici din tara noastra sunt solcoseryl (acovegin), obtinut din ser, si oxiferriscorbon, care contine fier Mecanismul de acțiune este neclar, eficacitatea este îndoielnică; oxiferriscorbonul are o structură similară cu alloxanul (care distruge insulele Langerhans) și este contraindicat în diabet, hepatită și pancreatită Un efect trofic mai clar este oferit de medicamentele pe bază de prostaglandina E: misoprostol (cytotec) - mcg pe zi în - doze, enprostil - mcg de două ori pe zi, rioprostil - mcg pe zi, analogi - ornoprostil, arbaprostil Efectul principal este de a îmbunătăți circulația sângelui în peretele stomacului, de a crește secreția de bicarbonat Deși mulți le consideră egale ca potență cu ranitidina, sunt rareori utilizate ca medicamente antiulceroase (în special pentru monoterapie) Utilizarea principală este reducerea efectului ulcerogen al AINS (asociat tocmai cu blocarea sintezei prostaglandinelor) Ca efect secundar, se remarcă doar diareea (neintensă, care nu necesită anulare) În timpul sarcinii - nedorit, poate provoca un avort spontan Carbenoxolona (Biogastron) - un medicament din rădăcina de lemn dulce - este acum rar utilizat din cauza retenției de sare și apă (efect mineralcorticoid), în ciuda dovezilor unui efect pozitiv asupra proliferării Se crede că PU tinde să dispară spontan după - ani, cu toate acestea, de-a lungul anilor, cu un tratament ineficient, majoritatea pacienților sunt invalidați sau chiar mor din cauza complicațiilor (în special, penetrarea este nu mai puțin de % din cazuri), prin urmare, farmacoterapia intensivă este o necesitate Medicamente utilizate în bolile hepatice Una dintre cele mai puțin dezvoltate ramuri ale farmacologiei Cele mai frecvente variante de afectare a ficatului sunt hepatita virală și toxică, hepatocolecis- Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE tită, ciroză hepatică ca rezultat al acestor boli, precum și tulburări ale circulației hepatice În același timp, este extrem de dificil să se evalueze eficacitatea farmacoterapiei din cauza multiplicității funcțiilor hepatice și a rezervelor funcționale mari De obicei, efectul medicamentelor este judecat după gradul de reducere a severității clinice (durere, modificări ale dimensiunii, densitatea ficatului, icter, tulburări vasculare, decolorarea urinei și a fecalelor, slăbiciune generală) și de laborator (sindroame de citoliză, colestază, încălcări ale funcțiilor sintetice, de absorbție-excreție etc ) etc ), precum și tulburări histologice și de altă natură Există foarte puține medicamente eficiente pentru o patologie hepatică adecvată Problemele farmacologice primare ale hepatologiei includ prevenirea: pe fondul leziunilor hepatice, este necesar, dacă este posibil, să se limiteze administrarea de medicamente și să se excludă pe cele potențial hepatotoxice Leziunile hepatice induse de medicamente au fost descrise pentru un număr foarte mare de medicamente Cu toate acestea, acest lucru se observă mai des prin utilizarea de citostatice (asparaginaza, metotrexat), tetracicline, tuberculostatice (pirazinamidă, izoniazidă, rifampicină), AINS (mai des nimesulid, medicamente care conțin paracetamol), diuretice puternice în doze mari, antidepresive triciclice, aldomet, acid valproic, difenină, ketoconazol Eritromicina, biseptolul, augmentinul, furadonina pot prezenta uneori hepatotoxicitate Desigur, alcoolul ar trebui exclus Colestaza este cauzată de steroizi (anabolici, estrogeni), fenotiazine, medicamente antitiroidiene, citostatice, eritromicină, preparate cu aur, sulfonamide antidiabetice Terapia "de bază" pentru afectarea ficatului este considerată a fi saturația cu glucoză (plus potasiu, vitamine) pentru formarea suficientă a glicogenului În hepatita infecțioasă acută, de obicei nu este necesar un tratament specific (se vindecă spontan după - săptămâni) Se pot folosi doze mici de corticosteroizi, cu toate acestea, de regulă, inclusiv în cazul hepatitei toxice, alcoolice, acestea sunt contraindicate Cu leziuni cu paracetamol, dacă nu au trecut mai mult de ore după otrăvire, este utilă acetilcisteina (restaurează glutationul - efect patogenetic) Prednisolonul pentru hepatita autoimună (pe fondul activării procesului) se administrează în doză de - mg timp de - săptămâni, urmată de o reducere a dozei; doza de întreţinere se administrează după o schemă alternativă În caz de ineficiență în - săptămâni - anulați treptat Cu forme persistente, utilizarea este limitată - întârzie persistența virusului Există meta-analize (rezumat pentru de țări) care cu hepatită activă de etiologie virală la pacienţii trataţi cu corticosteroizi, mortalitatea este de ori mai mare decât la pacienţii netrataţi În ultimii ani, alte imunosupresoare (citostatice, de-lagil) au fost administrate singure sau împreună cu GCS Adesea, începeți cu o doză de prednisolon - mg cu adăugarea de azatioprină - - mg, doze de întreținere de prednisolon - mg, azatioprină - mg Această schemă dă de ori mai puține complicații decât monoterapia cu prednisolon cu eficacitate similară: îmbunătățirea clinică - în primele săptămâni, biochimică - până la sfârșitul anului, histologică - după ani (aproximativ / dintre pacienți) În țara noastră, un grup de protectori membranari este utilizat pe scară largă pentru afectarea ficatului, deși eficacitatea acestor medicamente este, de asemenea, pusă la îndoială de mulți (nu sunt menționate deloc în ghidurile occidentale serioase) Cel mai faimos este complexul essential-le, care se bazează pe fosfatidilcolină, care conține acizi grași "esențiali" nesaturați Există ideea că fosfolipidul "se înglobează" în membrane, oferind un efect reparator, în primul rând în hepatoza grasă, ciroza hepatică de etiologie alcoolică, cu leziuni combinate de etanol și tuberculostatice Essentiale prezintă proprietăți antioxidante; un rol pozitiv, aparent, îl joacă complexul de vitamine incluse în esențiale Pentru o terapie eficientă, medicamentul trebuie administrat în doze mari, de preferință atât pe cale orală, cât și pe cale intravenoasă Nu au fost observate efecte secundare grave De asemenea, este utilizat pentru afectarea rinichilor, psoriazis și toxicoza sarcinii La fel de puțin toxice, dar mai puțin eficiente (conform celor mai multe recenzii) sunt preparatele flavonoide: sily-marin (legalon), analogi - silibor, karsil, precum și cianidanolul (kater-gen), care nu este foarte comun în Rusia Acțiunea lor se bazează probabil pe efectul antioxidant În hepatitele virale nu sunt indicați protectorii membranari, deoarece pot crește colestaza Atenuează simptomele leziunii hepatice alcoolice (împreună cu efectul antiemetic) ale metadoxilului (comprimate de și mg amp ) Metionina nu este aproape niciodată folosită ca hepatoprotector În același timp, ademetionina (Heptral) poate fi utilă în colestază și are și efect antidepresiv Sintetizată endogen din metionină și adenozină, este implicată în cel puțin tipuri de reacții: transmetilare (sinteza PL, în principal PC), transsulfonare (sinteza glutationului antioxidant) și sinteza poliaminelor (proliferarea hepatocitelor și regenerarea ficatului) Contribuie la normalizarea permeabilității membranelor capilarelor biliare, reduce citoliza Introduceți mg o dată, primele zile în/în, apoi - săptămâni în interior Opiaceele cresc permeabilitatea membranei mitocondriale pentru K - ademetionina poate fi utilizată la dependenții de droguri Participă la Capitolul procesele de remetilare, care contribuie la normalizarea permeabilității membranelor capilarelor biliare, reduce citoliza Acidul lipoic ca hepatoprotector - în principal în practica casnică Cu CAH (boala este considerată ca rezultat al scăderii imunității), imunostimulantele joacă un anumit rol: T-activina ( mg sub piele, injecții pe curs); levamisol ( - mg pe zi de - ori la două zile, apoi dată pe săptămână timp de câteva săptămâni) Cu toate acestea, necroza hepatică severă a fost descrisă dintr-o astfel de terapie Interferonii OS sunt utilizați ca medicamente, care sunt mai activi decât interferonii y, stimulează ucigașii naturali, cresc producția de citokine antiinflamatorii (IL- , TNF-OS și altele) Sunt specifice speciei Pe lângă naturale (velferon, egiferon), au apărut FI recombinante (berofor, gammaferon, reaferon etc ) Tratamentul se efectuează timp de câteva săptămâni, dozat în milioane de unități convenționale unitati Eficient pentru herpes, hepatită B, C, gripă și SARS, citomegalovirus și infecție cu HIV Preparatele cu interferon (a-interferon, reaferon) se administrează subcutanat sau intramuscular la - milioane de unităţi pe zi timp de - luni Îmbunătățirea se observă după câteva luni Mai des, interferonul (recombinant sau limfoblastic) este utilizat în hepatita cronică C ( milioane UI de ori pe săptămână timp de - luni) Terapia este foarte costisitoare, iar rezultatele favorabile pe termen lung sunt doar la % dintre pacienți și apar recidive, de regulă Preparatele cu interferon (a-interferon, reaferon) se administrează subcutanat sau intramuscular la - milioane de unităţi pe zi timp de - luni Îmbunătățirea se observă după câteva luni Mai des, interferonul (recombinant sau limfoblastic) este utilizat în hepatita cronică C ( milioane UI de ori pe săptămână timp de - luni) Terapia este foarte costisitoare, iar rezultatele favorabile pe termen lung sunt doar la % dintre pacienți și apar recidive, de regulă Există dovezi că efectul interferonilor este mai mare atunci când sunt combinați (în decurs de ani) cu doze mici de prednisolon sau ribavirină (un medicament antiviral) Acum folosesc preparate "pegilate" de interferoni (pe polietilen glicol) Ele durează mai mult și par a fi mai eficiente Adesea, IF provoacă febră, cefalee, mialgii, artralgii, tulburări dispeptice, modifică tensiunea arterială și ritmul cardiac În doze mari, pot perturba în mod paradoxal starea imunitară (furunculoză, infecții virale), pot inhiba hematopoieza Pot da hipertermie, depresie, impotenta, caderea parului Contraindicat în leziuni ale sistemului cardiovascular, rinichi, hematopoieză, ciroză hepatică decompensată, epilepsie Multe medicamente care îmbunătățesc performanța imunitară (dibazol, cicloferon, kagocel, amixin) sunt sunt inductori cu greutate moleculară mică ai interferonilor Inductorii cu greutate moleculară mare includ preparate de ARN (larifan, ridostin) Utilizarea pe scară largă a inductorilor este împiedicată de hiporeactivitatea care apare după administrarea lor repetată, precum și de "non-răspuns" chiar și la prima injecție Eficient în anumite tipuri de tumori, sporește rezistența organismului, îmbunătățind efectul terapiei cu antibiotice Imunostimulantele includ, de asemenea, timalina, licopidele etc Efectul final este imprevizibil În hepatita B, a fost demonstrată eficacitatea blocanților revers transcriptazei (utilizate pentru infecția cu HIV), în special a lamivudinei În colestază (o variantă colestatică a hepatitei), acumularea de acizi biliari cu proprietăți detergente duce la deteriorarea secundară a membranelor hepatocitelor cu necroză sau apoptoză Poate exista o întârziere a cuprului, de obicei excretat în bilă In aceasta situatie se folosesc inductori enzimatici (fenobarbital, rifampicina), colestiramina, care impiedica reabsorbtia acizilor biliari Acid urso deoxicolic de mare eficiență (ur-sofalk - - mg/kg): înlocuiește acizii biliari toxici din circulația enterohepatică, are efecte citoprotectoare și coleretice Medicamentul reduce simptomele de mâncărime asociate cu receptorii opioizi (care duc uneori pacientul la sinucidere), deficitul de vitamine liposolubile Ciroza hepatică este un rezultat comun al hepatitei de diferite etiologii Clinica este asociată în primul rând cu o creștere a presiunii intraportale (ceea ce se confirmă și instrumental) Cel mai adesea, simptomele sunt determinate de dezvoltarea colateralelor, în primul rând anastomoze venoase gastroesofagiene cu risc de sângerare dacă sunt deteriorate În plus, există ascită, tulburări metabolice, "cap de meduză" - vene dilatate din jurul buricului etc Vasodilatatoarele (nitrați, medicamente anticalcice, ketanserina, un antagonist al serotoninei) încearcă să reducă presiunea crescută în sistemul portal Toate acestea nu sunt suficient de eficiente Un efect clinic mai pronunțat este dat de p-blocantele (de obicei propranolol) Pe lângă reducerea debitului cardiac și a tensiunii arteriale sistemice, medicamentele au un efect direct de îngustare asupra vaselor bazinului portal, ceea ce reduce și fluxul de sânge către anastomoze În mod similar, se poate explica eficiența sigură a vasopresinei în ciroză La un număr de pacienți, combinația acestor medicamente dă un efect mai mare: vasopresină și nitrați (aceștia din urmă reduc riscul de spasm coronarian de la vasopresină), anaprilină și nitroglicerină, anaprilină și ketanserina Reduce tendința de sângerare metoclopramidă, domperidonă Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE De asemenea, sunt utilizate medicamente care îmbunătățesc proprietățile reologice ale sângelui (cum ar fi pentoxifilina) Recent, a fost demonstrată capacitatea rezerpinei de a reduce congestia portală ( , mg de ori pe zi rectal în microclistere timp de - săptămâni) Contribuie la eliminarea diureticelor din lichidul ascitic (mai bine - economisind potasiu) și a dozelor mici de inhibitori ai ECA În cazul hemoragiilor datorate rupturii venelor esofagului, se folosește somatostatina (reduce fluxul de sânge în arterele cavității abdominale, presiunea în venele portale și hepatice) Cu tratamentul ineficient al afectării hepatice acute sau cronice, sindromul de insuficiență hepatică acută se poate dezvolta cu simptome de encefalopatie (tulburări mentale, agitație, convulsii, tulburări neurologice locale), transformându-se într-o comă, care în această situație poate fi provocată de opiacee, sedative, hipnotice Cauzele pot fi virusurile hepatitei, herpesul etc Septicemia, care se dezvoltă cu abcese hepatice și colangită purulentă, poate duce și la insuficiență hepatică acută Cauzele insuficientei hepatice acute pot fi medicatia, consumul de alcool, expunerea la toxine industriale, micotoxine si aflatoxine, insuficienta cardiaca Este posibil să se dezvolte insuficiență hepatică acută la pacienții cu hepatoză toxică endogenă (ficat gras acut la femeile însărcinate, sindromul Reye, starea după intervenția chirurgicală pentru a opri intestinul subțire) Cele mai frecvente cauze ale insuficienței hepatice acute sunt formele fulminante de hepatită virală acută și leziunile hepatice induse de medicamente Un punct patogenetic important este încălcarea (în ciclul ornitinei) a sintezei ureei din amoniac cu acumularea de concentrații toxice ale acestuia din urmă Formarea mercaptanilor joacă, de asemenea, un rol Se acordă importanță sporirii transmiterii GABAergice și formării de neurotransmițători falși Pentru tratament se utilizează terapia de bază obișnuită (preparate cu glucoză, potasiu); se introduce un minim strict necesar de medicamente Pentru a reduce absorbția amoniacului produs de bacteriile intestinale, intestinele sunt sterilizate cu doze mari de aminoglicozide pe cale orală (de obicei neomicină); antibioticele nu sunt absorbite în sânge Se introduce dizaharid lactuloza (normaza, porto-lac) - galactoza-iod-fructoza - la fiecare - ore, mai intai - g pana apare diareea, apoi cate - g Medicamentul din intestin se transforma in acid lactic , leagă amoniacul și, de asemenea, contribuie la colonizarea intestinelor cu bacterii lactice care suprimă flora patogenă In situatii cronice se administreaza lactuloza timp de - saptamani O altă modalitate de a lega amoniacul este introducerea acidului glutamic (tabel, , mg pe cale orală, sau medicamentul Tropofar - mg într-o fiolă / m), care, atunci când este legat cu amoniac, se transformă în glutamina cu toxicitate scăzută În cele din urmă, ornitina (ornitină a-cetoglutarat) este utilizată pentru a ajuta la normalizarea ciclului ornitinei Produs în flacoane de g cu un solvent, administrat parenteral În principiu, este considerat un "drog al disperării": este destul de toxic Dezvoltarea encefalopatiei este însoțită de o creștere a nivelului de GABA și agoniști ai receptorilor benzodiazepinelor în fluidele biologice și în creier Prin urmare, ei încearcă să utilizeze antagonişti benzodiazepine, în special flumazenil (anexat, romazicon), iar sedativele, după cum sa menţionat deja, pot agrava starea pacientului Se studiază eficacitatea levodopei și a bromocriptinei Dacă numărul hepatoprotectorilor este foarte limitat, atunci numărul agenților coleretici utilizați la noi, dimpotrivă, are zeci de denumiri (vom preciza imediat că, la fel ca și protectorii membranari, aceste medicamente practic nu sunt folosite în SUA) Clasificarea general acceptată - împărțirea în colesecretice și colekinetice - face puțin în clinică, deoarece majoritatea medicamentelor au un efect combinat Mai des, alegerea colagogului depinde de tonul inițial al sistemului biliar, precum și de patologia combinată, în care anumite medicamente sunt contraindicate În cazul încălcării secreției biliare asociate cu hipotensiunea tractului biliar (durere monotonă surdă, confirmare cu raze X), agentul cel mai puternic și fundamentat patogenetic este colecistokinina (octapeptidă) Se administrează intranazal - mcg (când se administrează intranazal, conform unor rapoarte, poate provoca un atac de panică; cu acțiune excesivă se administrează un antagonist, lorglyumidă) Mai des, însă, se folosesc medicamente mai "tradiționale" cu efect de stimulare: sulfat de magneziu în interior, sorbitol, arpaș și un preparat din acesta - sulfat de berberină, ulei de măsline sau de floarea soarelui Desigur, în această situație, antispasticele clasice (no-shpa, nitrați) nu sunt prezentate În varianta hiperkinetică a tulburărilor se folosesc colagogi cu acțiune antispastică - imortelle (flamin), trifol, datiscan, oxafenamidă, tansy (tanaflon) Preparate complexe cu efect antispastic total - polifitocol, cloraflux Unele medicamente reduc litogenitatea bilei, care este de obicei crescută în leziunile cronice ale tractului biliar, schimbându-le dramatic tonusul Acestea sunt lyobil, allochol, cholenzim, holimetin, holosas și rosanol, care este mai activ în acest sens Toate coleretice contraindicate în colelitiază, leziuni inflamatorii și distrofice ale ficatului Sulfat de magneziu (pe cale orală), arpașul este contraindicat Capitolul cazane în timpul sarcinii (crește contractilitatea uterină), decolină - în diabet (poate crește nivelul zahărului), liobil, helichrysum - în pancreatită (dau spasm ductelor pancreatice) Medicamentele se administrează de obicei imediat după masă sau în timpul unei mese (pentru a asigura eliberarea simultană a bilei; colagogii din plante acționează mai lent, se administrează înainte de masă) În general, ele nu sunt folosite în medicina științifică din lume În colelitiază se folosesc medicamente care favorizează resorbția calculilor de colesterol (acest tip de calculi se află la % dintre pacienți), - derivați ai acidului ursodeoxicolic - chenofalk, ursofalk (acesta din urmă este utilizat și în tratamentul colestazei - vezi mai sus) Există dovezi că efectul este asociat cu inhibarea sintezei colesterolului Medicamentele acționează lent, adesea provoacă diaree, în % - o creștere a transaminazelor Contraindicat în ciroza hepatică, sarcină, ulcer peptic, pielonefrită Nu este eficient pentru pigmenti și pietre de calciu Adevărat, ca și alți agenți hipocolesterolemici, aceștia pot crește eficacitatea litotripsiei Farmacoterapia bolilor pancreatice Pancreatita acută (PA) este o boală chirurgicală acută Se bazează pe o creștere a activității sistemului kalikreină-kinină cu activarea intraglandulară a enzimelor proteolitice, ceea ce duce la autodigestia zonelor țesutului glandular, în cazurile severe, la necroză pancreatică Un ghid în diagnosticul OP, în plus față de clinică, este o creștere a activității amilazei în urină și ser sanguin Factorul provocator în % din cazuri este consumul de alcool (cauza principală a AP "idiopatică"), adesea - leziuni ale tractului biliar cu reflux biliar în canalele pancreatice, trigliceridemie ridicată, în plus - administrarea de diuretice (în doze mari) , sulfonamide, corticosteroizi, azatioprină, estrogeni, preparate de calciu Prin urmare, înainte de a prescrie aceste medicamente, este necesar să se colecteze în mod intenționat un istoric farmacologic În tratamentul OP, direcția acceptată în lume este lupta împotriva durerii (morfina, care provoacă spasm sfincterian, este exclusă, sunt preferați analogii promedol), corectarea echilibrului ionic și lupta împotriva pierderii de lichide Sindromul de durere este atenuat de procinetice și antispastice Terapia complexă a OP include și blocanți H , care reduc producția de gastrină, care activează KKS, medicamentele din generația a -a- -a (ranitidina, famotidina) sunt mai active Poate suprima activitatea proceselor distructive picurare somatostatina - al treilea hormon al pancreasului (celule D), care inhibă secreția de gastrină, suc gastric, precum și hormon matotrop hipofizar (efect în acromegalie) Analogul său cu acțiune prelungită - octreotidă-acetat (sandostatin, lantreatide, somatofalk) se injectează în venă prin picurare timp de zile ( μg / oră), ca în sângerarea gastrică Inhibă sinteza unui număr de hormoni ai tractului digestiv (gastrină, secretină, colecistochinină), reduce captarea aminoacizilor din plasmă, ceea ce duce la scăderea sintezei enzimelor pancreatice și a presiunii intraductale (este utilizat și pentru sângerare din venele esofagului, cu tumori endocrine - sub piele până la , mg de - ori pe zi) Are efect antidiareic, dă ameliorare simptomatică în tumorile pancreasului Cel mai frecvent efect secundar sunt calculii biliari (până la % din cazuri) Atitudinea față de drog este ambiguă Se mai folosesc glucagonul și calcitonina, care reduc resorbția calciului din oase, reducând efectul său activator asupra secreției pancreatice și cresc nivelul de potasiu, un antagonist al calciului În ciuda costului ridicat, efectul bazat pe dovezi al tuturor medicamentelor menționate nu a fost încă găsit Pancreatita cronică (PC) se manifestă prin durere, uneori severă (datorită întinderii canalelor), dar în principal printr-o scădere a secreției de enzime (test pentru insuficiența pancreatică - introducerea colecistokininei cu determinarea tripsinei și bicarbonaților) Dacă secreția este de % din normă, atunci se dezvoltă steatoree, creatoare (proteine nedigerate până la fibrele musculare) Distrugerea insulelor Langerhans duce la hiperglicemie Principalele acțiuni ale medicului vizează corectarea insuficienței exocrine cu ajutorul terapiei de substituție Există multe medicamente, cu un anumit grad de convenționalitate, ele pot fi împărțite în grupuri: - conținând în principal tripsină și amilază - pancreatină (doza uzuală de - g pe zi nu asigură în majoritatea cazurilor o compensare completă a deficienței); - conțin pancreatină cu aditivi de bilă (digestal), un extract din mucoasa gastrică; aminoacizi, acid clorhidric (panzinorm), celulaza, care descompune fibrele (polizima); - care conține un set complet de enzime (deși în cantități diferite), inclusiv - lipază (pancitrat, creon, mezim-forte), precum și bilă (pankurmen); - care contine un set complet de enzime si toti aditivii mentionati (bila, hemicelulaza) - fes-tal, trienzima, kotazim, etc Cele mai moderne sunt oferite sub formă de microcapsule sau microtablete ușor digerabile (trec în intestine mai repede) (cum ar fi Creon, care este folosit și pentru fibroza chistică) Enzima pre Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE paraty este, de asemenea, utilizat pentru atenuarea exacerbarii pancreatitei Alegerea medicamentelor se efectuează ținând cont de datele coprogramului (pentru steatoree - medicamente care conțin lipază și bilă etc ) Pe lângă normalizarea coprogramului, efectul clinic se manifestă prin reducerea durerii, flatulenței și diareei Medicamentele se administrează în timpul meselor, câte - comprimate o dată (până la de ore pe zi, având în vedere necesitatea terapiei de substituție adecvate, iar uneori pentru câteva luni) Se crede că la fiecare internare pacientul ar trebui să primească aproximativ UI de lipază Cu secreție gastrică bazală mare, este recomandabil să neutralizați mai întâi acidul - pH - nu mai mic de (pentru ca lipaza să nu se descompună) Supradozajele practic nu sunt observate, deoarece medicamentele sunt slab absorbite, dar cu administrarea prelungită a dozelor mari, producția de enzime pancreatice proprii poate scădea în continuare Acest lucru poate fi prevenit prin introducerea de aminofilină, gluconat de calciu Cu abateri mici (steatoree - mai puțin de g pe zi), nu este nevoie specială de numirea preparatelor enzimatice În același timp, au apărut date că este indicată administrarea lor în pancreatita acută (sau exacerbarea diminuată): evoluția bolii este facilitată prin crearea unui repaus funcțional al glandei și reducerea presiunii în canalele pancreatice, iar prognosticul se îmbunătățește Farmacoterapia bolilor intestinale Adesea asociat cu leziunile sale infecțioase (enterocolită), de obicei flora gram-negativă Apar simptome locale (scaune abundente frecvente, cu colita alternând cu constipatie, flatulență, senzație de plenitudine și durere în abdomen, steatoree) și generale (scădere în greutate, pierderea poftei de mâncare, slăbiciune) De regulă, se determină disbacterioza (o creștere a numărului de Salmonella, Klebsiella, Enterococcus, dispariția Escherichia coli și bifidobacteriile) La efectuarea terapiei cu antibiotice, aceștia sunt ghidați de bacteriogramă În special, oxacilina este eficientă pentru infecțiile cu stafilococ, iar macrolidele sunt eficiente pentru infecțiile enterococice Majoritatea tulpinilor de Proteus, Klebsiella și Enterobacter au păstrat sensibilitatea la cloramfenicol Cu leziuni generalizate de Proteus, Pseudomonas aeruginosa, aminoglicozidele sunt de obicei eficiente Se folosesc Proteus și bacteriofag antistafilococic ( ml de ori pe zi timp de săptămâni) În unele cazuri, se utilizează sulfonamide cu acțiune prelungită slab absorbite (salazopiridazină și analogi), fluorochinolone În tratamentul empiric al diareei acute (în prezența semnelor de colită), medicamentul de elecție poate fi ciprofloxacina, la care majoritatea potentialilor patogeni, o alternativa este ampicilina sau co-trimoxazolul (Bactrim), administrate timp de - zile Cu toate acestea, grupul cel mai frecvent utilizat de agenți antibacterieni sunt încă nitrofuranii (furazolidonă) În studiile clinice riguroase, eficacitatea lor în diareea acută nu a fost confirmată În ultimii ani, a existat o tendință de a limita terapia cu antibiotice În absența colitei și excluderea holerei, în general nu este indicată pentru diaree - adesea limitată la utilizarea medicamentelor antiinflamatoare (cum ar fi diclofenacul) S-a demonstrat că în salmoneloză, utilizarea antibioticelor nu afectează diareea și crește supraviețuirea bacteriilor Eubioticele sunt utilizate pe scară largă - bactisubtil, coli-, lacto-, bifidumbacterin, acipol, preparate complexe linex, hilak, bifikol (alegerea este în funcție de tipul de disbacterioză) Introduceți - doze de - ori pe zi înainte de mese timp de - săptămâni Medicamentul enterol ( , mg de - ori pe zi de la câteva zile la săptămâni, în funcție de cursul antibioticelor) este o tulpină de ciuperci saccharomyces care se înmulțesc eficient în intestin (cu suprimarea florei patogene) și apoi eliminată din ea (colonizarea de către ei nu are loc) Sunt folosiți și noi derivați ai nitrofuranului și oxichinolinei cu activitate bactericidă mai mică, dar și toxicitate mai mică (intetriks, ercefuril, nifuroxazidă etc ) Cu "enteropatia glutenului" - o incapacitate congenitală de a digera unele componente ale produselor cerealiere cu tulburări dispeptice - este necesară o corecție adecvată a dietei "Reparanții" - metiluracil, solcoseril (actovegin) în practica mondială sunt utilizați într-o măsură limitată, precum și plante "astringente" - afine, merișoare, zmeură, chimen, arin, căpșuni Antidiareicele mai utilizate pe scară largă sunt reprezentate de grupe principale: - cresterea vascozitatii continutului intestinal: caolin, creta, argila alba Tan-nakomp utilizat pe scară largă care conține tanin și etacridină, smectită menționată, atapulgit (kaopektat) - un amestec de silicați de magneziu și aluminiu ( , g sau ml suspensie, de până la ori pe zi); - derivati opiacei - difenoxilat (loperamida, imodium) - se administreaza mai intai mg, iar apoi mg dupa fiecare act de defecatie Structura este similară cu promedol: mecanismul principal este un efect anticolinergic în ganglionii intramurali; in plus, prin stimularea receptorilor opiacei, reduce motilitatea, inhiba defecatia Puțin pătrunde prin BBB, pericolul dependenței și efectelor centrale este mic Desigur Capitolul cu diaree din cauza infecției, acțiunea principală ar trebui să vizeze eliminarea acesteia, loperamida, întârzierea defecației, poate crește intoxicația Pe fondul NUC răspândit și al bolii Crohn, crește riscul de obstrucție intestinală; - antispastice (M-anticolinergice și "miotrope") Atunci când le prescrieți, trebuie avut în vedere că M-anticolinergicele acționează asupra receptorilor intestinali de - ori mai slab decât pe stomac Prin urmare, se preferă antispasticele "miotrope" În mod tradițional, se folosesc papaverină și o drotaverină mai puternică (no-shpa) Influențele anti-calcice și blocarea fosfodiesterazei joacă un rol în mecanismul de acțiune Medicamentele mai noi sunt mebeverina, alverina Bromura de otiloniu (spasmo-men), spre deosebire de papaverină, reduce nu numai amplitudinea, ci și frecvența contracțiilor intestinale Un regulator universal - un "armonizator" al motilității este un alt stimulator al receptorului de encefalină - trimebutina (debridat) Se aplica mg de - ori pe zi (copii - - mg); Toate antispasticele sunt medicamente de primă linie și pentru "sindromul intestinului iritabil", care este considerat cauza a % din vizitele la gastroenterolog și se manifestă prin dureri spastice de-a lungul intestinului, diaree nedureroasă, alternând cu constipație Desigur, cu diaree copioasă, este necesară înlocuirea adecvată a lichidelor; este convenabil să se utilizeze rehidratoare orale (rehydron, maratonic) Cu flatulența, adesea concomitentă cu patologia intestinală, pe lângă cărbunele activat tradițional (care poate reduce absorbția), se folosesc preparate cu cimeticonă și plantex (pe fondul unei diete adecvate) Ele slăbesc tensiunea superficială a bulelor de gaz din intestine Aceste medicamente facilitează examinarea cu raze X și cu ultrasunete de înaltă calitate a organelor abdominale Problema pacienților, și nu numai a vârstnicilor, este constipația, necesitând adesea utilizarea de laxative Constipația este definită ca absența scaunului timp de zile cu dificultate la defecare Înainte de a le folosi, este indicat să schimbați dieta (adăugați fibre, fibre alimentare, având în vedere că timpul de trecere prin intestine este invers proporțional cu masa fecalelor), dacă este posibil, excludeți medicamentele care inhibă funcția intestinală: codeină, sedative , diuretice, anticolinergice, ganglioblocante, antidepresive, contraceptive orale Trebuie luat în considerare faptul că constipația apare adesea la pacienții cu diabet zaharat, ulcer peptic, sclerodermie, pe fondul patologiei ginecologice etc - boala de bază trebuie tratată Laxative puternice (sare, ulei de ricin) sunt acum utilizate într-o măsură limitată, mai des pentru otrăvire niyakh Preparatele osmotice lactuloza, sorbitolul, macrogolul (forlax, fortran) - polietilenglicolul au un efect mai blând Păstrează valoarea preparatelor din plante care conțin antraglicozide, în primul rând - senna (seneida, pursenide, tisasen), aloe, rubarbă, cătină Acţionează la nivelul colonului În acest caz, aloe este cel mai puternic medicament, dar mai des provoacă dureri abdominale și este contraindicată femeilor însărcinate Preparatele complexe - depuraflux (contine catina, anason), regulax (sena, smochine) au un gust placut, uneori sunt folosite in exces Laxativele sintetice (bisacodil, guttalax) sunt folosite mai limitat, iar fenolftaleina și-a pierdut din importanță Efectul principal al tuturor acestor medicamente este inhibarea motilității, absorbției, ceea ce duce la debordarea intestinală cu o creștere secundară a peristaltismului și un efect laxativ Un anumit rol îl joacă stimularea lor a producției de prostaglandine Odată cu abuzul acestui grup de laxative, pot apărea reacții alergice, diaree indusă de medicamente, malabsorbție și mâncărime anale Cea mai periculoasă este considerată o încălcare a funcționării plexului intestinal, însoțită de o încălcare a peristaltismului, fenomene de melanoză (acesta din urmă, însă, dispare treptat după eliminarea laxativelor) Intestinul se transformă într-un tub inert (la aproximativ / dintre pacienți) În acest caz, constipația alternează cu diaree, apar modificări inflamatorii și atrofice Se crede că după ani de utilizare a laxativelor, efectul lor este de doar % față de cel original Mai puțin toxic este grupul de "filler-uri intestinale" - substanțe care se umflă în intestin și îi irită mecanic pereții, ceea ce sporește motilitatea Tarate, agar-agar, varza de mare (preparatul din aceasta este laminarid), semintele de psyllium si semintele de in sunt comune Colestiramina (vasosan) are un efect laxativ, având în același timp și un efect anti-aterogen, preparatele care conțin fibre alimentare (de exemplu, guarem) Dintre uleiurile laxative, se preferă vaselina neutră, folosită în același mod ca antidot pentru otrăvirea cu otrăvuri liposolubile; Se mai folosesc glicerină și supozitoare laxative care eliberează dioxid de carbon (laxative "de contact") În retenția de scaun postoperatorie, agenții anticolinesterazici (prozerin, galantamina, colimină) sunt utilizați ca procinetici Simptomele "intestinale" conduc, de asemenea, în colita ulcerativă nespecifică (NUC) - o patologie autoimună În mod tradițional, pe lângă corticosteroizi, se foloseau sulfonamide cu conținut de salază (de obicei salazopiridazină) - anterior principala Partea a IV-a GASTROENTEROLOGIE proprietățile lor antibacteriene s-au pierdut, în prezent - efectul imunosupresor al salicilatului Componenta sulfanilamidă este asociată cu reacții adverse, cum ar fi leuco- și trombopenie, spermatogeneză afectată și alergii Preparatele de acid -aminosalicilic ( -ASA), fără sulfonamide, au devenit larg răspândite Sunt acoperite cu cochilii speciale, astfel încât despicarea să aibă loc în intestinul gros (la pH , - , ) Mesalazina (asacol, rovază) este mai frecvent utilizată, dar la unii pacienți a prezentat nefrotoxicitate (nefrită interstițială) Alte reacții adverse ale -ASA sunt anorexia, greața și durerile de cap Olsalazina are molecule -ASA care se disociază în intestinul gros Besalazida este un polimer neabsorbabil al -ASA Se utilizează în doză de - g pe zi Spre deosebire de sulfasalazina, medicamentele reduc conținutul de interleukine din intestin În UC se folosesc și alte imunosupresoare (azatioprină, chinolone, recent PAS - efectul, conform primelor impresii, nu este mai mic decât la preparatele -ASA, dar nefrotoxicitate nu se observă) Astfel, în ciuda numărului imens de diferite medicamente (vezi mai jos), doar câteva dintre ele au o eficacitate reală dovedită, care ar trebui vizată în primul rând, evitând polifarmacia Partea a V-a NEFROLOGIE Capitolul Anatomia sistemului urinar Capitolul Fiziopatologia rinichilor Capitolul Schema si metodele de cercetare in afectiunile aparatului urinar Capitolul Principalele sindroame în bolile de rinichi Capitolul Patochimia aparatului urinar Capitolul Imunopatologia bolilor de rinichi Capitolul Glomerulonefrita acută Capitolul Glomerulonefrita cronică Capitolul Pielonefrita cronică Capitolul Nefropatie tubulointerstițială Capitolul Capitolul Capitol ANATOMIA APARATULUI URINAR rinichi Rinichiul, ren, este un organ pereche în formă de fasole (Fig ; vezi anexa) Rinichii sunt localizați în cavitatea abdominală, în regiunea lombară, pe ambele părți ale coloanei vertebrale Fiecare rinichi ajunge la o lungime de - cm, o lățime de - cm, grosimea lui este de aproximativ cm Masa unui rinichi este de - g Rinichiul stâng este ceva mai lung decât cel drept, uneori este are o masă mare Culoarea rinichilor este adesea maro închis În rinichi, există suprafețe anterioare și posterioare, margini laterale și mediale, capete superioare și inferioare Suprafața anterioară, facies anterioară, este convexă și este orientată oarecum lateral Polul superior al rinichiului drept este adiacent ficatului, iar treimea superioară a rinichiului stâng este adiacentă stomacului Suprafața posterioară, facies posterior, este aplatizată Secțiunea laterală a fiecărui rinichi este adiacentă mușchiului pătrat al spatelui inferior Marginea laterală, margo lateralis, este convexă și este orientată oarecum spre peretele posterior al abdomenului; marginea medială, margo medialis, este concavă și întoarsă în jos, medial și înainte În mijlocul marginii mediale a rinichiului există o adâncitură - poarta renală, hilul renalis, care trece în sinusul renal, sinus renalis Hilul rinichiului este limitat de două proeminențe ale marginii mediale, dintre care cea posterioară iese mai mult Ca urmare, suprafața posterioară a rinichiului este mai largă decât cea anterioară, iar sinusul renal este mai anterior Bazinul renal, pelvisul renal, cupele renale, calicele renale, ramurile vaselor și nervilor renali, ganglionii limfatici și țesutul adipos sunt localizate în sinusul renal Poziția relativă a formațiunilor enumerate care intră pe poartă este astfel încât venele se află în față, arterele și nervii în spatele venelor, iar pelvisul renal și ureterul sunt posterior de artere Capătul superior, extremitas superior, rinichii sunt mai lați decât capătul inferior, extremitas inferior La capetele superioare se află glandele suprarenale, glandulae suprarenales Aceste capete sunt mai aproape de planul median al corpului decât cele inferioare; acestea din urmă sunt mai deviate de la coloana vertebrală Rinichii sunt acoperiți cu o capsulă fibroasă densă, capsula fibrosa, care constă dintr-un conjunctiv extern strat țesut și mușchi neted intern; fibrele musculare netede pătrund în țesutul renal Capsula este slab aderentă la substanța unui rinichi sănătos, iar dacă se face o incizie pe ea, poate fi îndepărtată cu ușurință Fiecare rinichi este înconjurat de o capsulă grasă, iar în exterior - fascia renală Capsula grasă, capsula adiposa, învăluie direct rinichiul, acoperindu-i suprafața posterioară cu un strat mai gros; prin poarta renală intră în sinusul renal Fascia renală, fascia renalis, face parte din fascia retroperitoneală, la marginea laterală a rinichiului este împărțită în două plăci: anterioară sau prerenală și posterioară sau retrorenală, care acoperă rinichiul împreună cu capsula grasă, precum și glanda suprarenală situată la capătul superior al rinichiului, vasele renale și nervii Medial față de rinichi, frunza posterioară a fasciei se extinde pe suprafața corpurilor vertebrale; frunza anterioară trece prin fața vaselor mari ale cavității abdominale (vena cavă inferioară și aorta abdominală) în placa anterioară a fasciei renale de pe partea opusă Spre capătul superior al rinichiului, ambele plăci ale fasciei renale se contopesc; în jos, nu se conectează și trec în țesutul subperitoneal al fosei iliace Capsula grasă este străpunsă de fire de țesut conjunctiv care merg de la fascia renală până la capsula fibroasă a rinichiului Pe suprafața anterioară a fasciei renale se află corpul adipos perirenal, corpus adiposum pararenal Rinichi pe tăietură Secțiunea rinichiului (Fig ; vezi anexa) arată că acesta este format dintr-o medulă și un cortex, care diferă ca densitate și culoare: medularul este mai dens, de culoare roșie-albăstruie, corticala este roșie-gălbuie Aceste diferențe depind de alimentarea inegală cu sânge Medula ocupă partea centrală a organului, în timp ce substanța corticală ocupă periferia acestuia Medula renalis nu este o masă continuă, ci este formată din formațiuni în formă de con - piramidele renale, piramidele renale, numărul Capitolul Anatomia aparatului urinar care ajunge la - sau mai mult Baza fiecărei piramide, baza pyramidis, este orientată spre suprafața exterioară a rinichiului, vârful este îndreptat spre sinus Cortexul, cortex renalis, are o grosime de - mm, mărginește, așa cum ar fi, baza convexă a piramidelor și dă procese între ele îndreptate spre centrul rinichiului - coloane renale, columnae renales Substanța corticală este formată din două părți: partea radiantă, pars radiata, și partea pliată, pars convoluta Partea radiantă este o continuare a medularei de la baza fiecărei piramide renale Partea pliată este o secțiune a lobulului cortical, constând din corpii renali și tubii proximali și distali ai nefronului, care se află între părțile radiante În perioada embrionară și în copilăria timpurie sunt clar vizibile piramidele cu substanța corticală care le înconjoară, așa-numiții lobi renali, lobi renales În aceste perioade, rinichiul pare lobulat Odată cu vârsta, granițele dintre lobuli se netezesc treptat, iar în substanța corticală apar semne de lobulație sub formă de lobuli corticali, lobul și corticale Vârfurile piramidelor, contopindu-se în - (uneori până la ), formează papilele renale proeminente în sinusul renal, pariae renales În vârful papilei sunt deschideri papilare, foraminapapillaria, de la la , formând un câmp reticulat, zonă cribrosa, papilă Papilele renale sunt acoperite de mici cupe renale în formă de pâlnie, calices renales minores, al căror număr ajunge în medie la - ; uneori o cană mică acoperă sau chiar papile Mai multe calice renale mici sunt conectate la un calice renal mare, caiix renal este major; sunt - dintre ele, ele sunt, în esență, canalele urinare care leagă grupuri separate de mici cupe renale cu pelvisul renal Bazinul renal, pelvis renalis, are forma unei pâlnii îngustate în sens anteroposterior; partea sa largă este așezată în sinus, iar partea îngustată iese în exterior în regiunea porții rinichilor și trece în ureter Cavitățile cupelor mici și mari sunt căptușite cu membrană mucoasă, care trece direct în membrana mucoasă a pelvisului, iar aceasta din urmă - în membrana mucoasă a ureterului Structura nefronului Din punct de vedere funcțional, cea mai importantă parte a țesutului renal este tubulii epiteliali - tubii renali urinari, tubuli renales (Fig ; vezi anexa) Ei participă la formarea unității structurale și funcționale a rinichiului - nefronul, nefronul, constând din corpuscul renal și sistemul de tubuli nefronici Corpusculul renal, corpusculum renale, este format dintr-un glomerulus vascular - glomerulul corpusculului renal, glomerulus corpusculi renalis și o capsulă cu două straturi a glomerulului, capsula glomeruli Tubul renal (urinar) care se extinde de la capsula glomerulară în substanța corticală a rinichiului este un partea ximală a tubului nefronului, pars proximalis tubuli nephroni, trecând în ansa nefronului, ansa nephroni Ansa nefronului se află în medula rinichiului Conține o parte descendentă, pars descendens ansae, și o parte ascendentă, pars ascendens ansae, care trece în tubul nefronan direct distal, pars distalis tubuli nephroni și apoi în tubii renali colectori, tubuli renales colligentes Mai multe canale colectoare curg în canalele papilare, ductus papilaris Acesta din urmă se termină cu deschideri papilare, foramina papillaria, pe câmpul reticulat, zona cribrosa, a papilei renale, papilla renalis, în vârful piramidei renale, pyramidis renal este Vasele de sânge sunt în mod deosebit strâns legate de sistemul tubular renal Ramuri ale arterei renale, a renalis, pătrunzând din sinusul renal, sinus renalis, în substanța renală, sunt situate radial între piramide sub formă de artere interlobare ale rinichiului, aa renale interlobare este Apropiindu-se de granița corticalei și medularei, fiecare arteră interlobară este împărțită în două artere arcuate, aa arcuatae, intrând în lobii vecini și situat aici deasupra bazei piramidei Ele trimit arteriole directe, arteriole rectae, către medular și arterele interlobulare, aa, către substanța corticală interlobulares, care se termină într-o capsulă fibroasă cu ramuri capsulare, rr capsule Din arterele interlobulare pleacă arteriolele glomerulare aducătoare (vasele aducătoare), arteriola glomerularis afferens (vas afferens), care se descompun într-o rețea capilară glomerulară, rete capillare glomerulare, înconjurată de o capsulă Rețeaua capilară este doar arterială (ca o rețea minunată, rete mirabile), iar capilarul sanguin glomerular care părăsește rețeaua glomerulară, vas haemocapillare glomerulare, trece în arteriola glomerulară eferentă (vas eferent), arteriola glomerularis efferens (vas efferens), care este deja în afara capsulelor Acest capilar se rupe din nou într-o rețea de capilare, împletind tubii urinari și dând naștere sistemului venos Sângele este colectat din medulară prin venule directe, venule rectae, care curg în venele arcuate, xv arcuatae În substanța corticală, după cursul arterelor interlobulare, există vene interlobulare, xv interlobulare Acestea din urmă sunt formate din vase mici ale stratului superficial al cortexului, așa-numitele vene stelate, xv stellatae, iar mai târziu primesc vene din rețeaua capilară secundară care împletește tubii renali Venele interlobulare se unesc cu venele arcuate Venele arcuate a doi lobi adiacenți, unindu-se, formează venele interlobare, xv interlobare, care urmează prin coloanele renale împreună cu arterele interlobare În circumferința papilelor renale, venele interlobare ies din parenchimul renal în sinusul renal, unde, contopindu-se între Partea V NEFROLOGIE ei înșiși, formează vena renală, v renală este, care se varsă în vena cavă inferioară, v cava inferior În fiecare rinichi, după diviziunea arterei, există segmente renale, segmenta renal ia: segmentul superior, segmentum superius, corespunde marginii mediale și parțial suprafeței anterioare a capătului superior al rinichiului; segmentul anterior superior, segmentum anterius superius, include suprafața anterioară a capătului superior al părții superioare a părții mijlocii a rinichiului, marginea laterală și parțial suprafața posterioară; segmentul anterior inferior, segmentum anterius inferius, se află, ca și segmentul anterior superior, în fața pelvisului renal, ajungând la suprafața anterioară a rinichiului în partea inferioară a părții sale medii și parțial pe suprafața posterioară; segmentul inferior, segmentum inferius, ocupă capătul inferior al rinichiului; segmentul posterior, segmentum posterius, se află în spatele pelvisului renal și corespunde suprafeței posterioare a rinichiului între segmentul superior de sus, segmentul inferior de jos și segmentele anterioare superioare și inferioare lateral Sintopia și scheletopia rinichilor drept și stâng sunt diferite Rinichiul drept este situat pe lungimea de la a XII-a toracică la marginea superioară a vertebrei IV lombare, rinichiul stâng - de la a XI-a toracică la marginea superioară a vertebrei III lombare La femei, rinichii se află pe vertebra V mai jos decât la bărbați În lățime, rinichii sunt localizați de la marginea laterală a mușchiului major psoas până la marginea posterioară a mușchiului abdominal transversal Suprafața din spate a ambilor rinichi este adiacentă diafragmei (capetele superioare); părțile rămase ale suprafeței se învecinează: medial - cu mușchiul lombar, lateral - cu mușchiul pătrat al spatelui inferior și cu mușchiul abdominal transversal Ambii rinichi sunt localizați în fața coastei XII, care merge oblic de sus și spre exterior în raport cu axa lor lungă; rinichiul drept este incrucisat Coasta XII pe marginea treimii sale superioare și mijlocii, secțiunea sa exterioară superioară ajunge doar la coasta a XI-a; rinichiul stâng este străbătut de coasta XII aproape la mijlocul lungimii sale, iar secțiunea exterioară superioară este situată puțin deasupra nivelului coastei a XI-a Direct la capătul superior al rinichiului drept se află glanda suprarenală dreaptă Lobul drept al ficatului este în contact cu suprafața anterioară a rinichiului drept de-a lungul / superioare; sub ficat, flexura dreaptă a colonului este adiacentă suprafeței anterioare a rinichiului drept; porţiunea descendentă a duodenului se învecinează cu zona medială şi cu poarta Suprafața anterioară a rinichiului drept este acoperită cu peritoneu numai la locul contactului cu ficatul Glanda suprarenală stângă se învecinează cu capătul superior al rinichiului stâng; în zona treimii superioare, suprafața anterioară a rinichiului stâng este în contact cu peretele posterior al stomacului, în zona treimii mijlocii, cu coada pancreasului, care traversează poarta rinichilor în direcția transversală Splina este adiacentă marginii laterale a rinichiului stâng, de-a lungul jumătății sale superioare Treimea inferioară a secțiunii anteromediale a rinichiului stâng este orientată spre sinusul mezenteric stâng și este în contact aici cu ansele jejunului; de-a lungul porțiunii anterolaterale a rinichiului stâng se află flexura stângă a colonului Suprafața anterioară a rinichiului stâng la locurile de contact cu stomacul, splina și jejunul este acoperită cu peritoneu Rinichii sunt supuși diferitelor anomalii de dezvoltare și poziție Deosebit de variabilă este poziția rinichiului drept, datorită coborârii colonului Uneori, în loc de doi, există un rinichi întins în pelvis; în unele cazuri, se observă un rinichi arcuit sau în formă de potcoavă - rinichi fuzionați cu capetele lor inferioare Capitol FIZIOLOGIA RINICHILOR Insuficiență renală acută Insuficiența renală acută (IRA) este o încălcare acută, potențial reversibilă a funcției de excreție a rinichilor (fluxul sanguin renal, filtrarea glomerulară, secreția tubulară, reabsorbția tubulară, capacitatea de concentrare renală), însoțită de oligo sau anurie, hiperazotemie în creștere rapidă și tulburări severe ale echilibrului hidro-electrolitic și ale stării acido-bazice Există trei forme de POO: - prerenal (hemodinamic), cauzat de încălcarea acută a circulației renale; - renal (parenchim), cauzat de afectarea parenchimului renal; - postrenal (obstructiv), care se dezvoltă ca urmare a unei încălcări acute a fluxului de urină Insuficiența renală acută prerenală se caracterizează printr-o scădere a fluxului sanguin renal ca urmare a vasoconstricției arteriolelor aferente în condiții de afectare a hemodinamicii sistemice și o scădere a volumului sanguin circulant Funcția rinichiului este păstrată Etiologie- - scadere pe termen lung sau scurt (mai rar) a tensiunii arteriale sub mm Hg Artă (șoc din diverse motive - posthemoragic, traumatic, cardiogen, septic, anafilactic, intervenții chirurgicale extinse); - scăderea volumului sângelui circulant (pierderi de sânge, pierderi de plasmă, vărsături indomabile, diaree); - insuficiență vasculară acută (cu septicemie, endotoxemie, anafilaxie); - scaderea debitului cardiac (infarct miocardic, insuficienta cardiaca, embolie pulmonara) Patogeneza Veriga cheie în patogeneza insuficienței renale acute prerenale este o scădere bruscă a nivelului filamentului glomerular tracțiunea datorată spasmului arteriolelor aferente, șuntarea sângelui în stratul juxtaglomerular și ischemia stratului cortical sub influența unui factor dăunător O scădere a volumului de sânge perfuzat prin rinichi reduce clearance-ul metaboliților: se dezvoltă hiperazotemia Ischemia inițială contribuie la creșterea permeabilității membranelor celulelor epiteliale tubulare pentru ionii de Ca +, care intră în citoplasmă și sunt transportați activ de un purtător special la suprafața interioară a membranelor mitocondriale sau la reticulul sarcoplasmatic Deficiența de energie, care se dezvoltă ca urmare a ischemiei și a consumului de ATP în timpul mișcării ionilor de Ca +, duce la necroză celulară, iar detritusul celular rezultat obstrucționează tubulii, agravând astfel anuria Volumul lichidului tubular în condiții de ischemie este redus Deteriorarea nefrocitelor este însoțită de o încălcare a reabsorbției sodiului în tubii proximali și de un aport excesiv de sodiu în regiunile distale Sodiul stimulează producția de renină în macula densa, care activează sistemul repin-angiotensină-aldosteron Pe acest fond, o creștere a tonusului sistemului nervos simpatic și producția de catecolamine susțin vasoconstricția aferentă și ischemia renală În capilarele glomerulilor, presiunea hidrostatică scade și, în consecință, scade presiunea efectivă de filtrare Cu o restricție bruscă a perfuziei stratului cortical, sângele intră în capilarele zonei juxtaglomerulare ("șuntul Oxford"), în care apare staza O creștere a presiunii în tubuli este însoțită de o scădere a filtrării glomerulare Sub influența hipoxiei, se dezvoltă modificări necrotice în epiteliul tubilor distali și membrana bazală până la necroza tubulară Există o obturație a tubilor prin fragmente de celule epiteliale necrotice și cilindri În condiții de hipoxie la nivelul medularei, formarea de prostaglandine și eliberarea de substanțe biologic active cu efect vasodilatator (histamină, serotonină, bradikinină) sunt reduse Acest, Partea V NEFROLOGIE la rândul său, exacerbează tulburările hemodinamice renale și contribuie la afectarea secundară a tubilor renali Restabilirea fluxului sanguin renal este însoțită de formarea intensivă de specii reactive de oxigen, radicali liberi și activarea fosfolipazei, care menține permeabilitatea membranei afectate pentru ionii de Ca + și prelungește faza oligurică a insuficienței renale acute Pentru a elimina transportul nedorit de calciu în celule în stadiile incipiente ale insuficienței renale acute, chiar și pe fondul ischemiei sau imediat după eliminarea acesteia, se folosesc blocante ale canalelor Ca + (nifedipină, verapamil) Efectul sinergic al inhibitorilor canalelor de Ca + cu substanțe capabile să capteze radicalii liberi, cum ar fi glutationul, protejează mitocondriile de deteriorare Gradul de ischemie renală se corelează cu modificările structurale ale epiteliului tubulilor, este posibilă dezvoltarea degenerescenței vacuolare sau a necrozei nefrocitelor individuale Degenerarea vacuolară este eliminată în zile de la încetarea factorului dăunător Odată cu agravarea ischemiei renale, insuficiența renală acută prerenală se poate transforma în renală din cauza necrozei ischemice a epiteliului tubilor contorți renali Astfel, mecanismul principal al insuficienței renale acute prerenale este hipoperfuzia renală, ischemia acută a nefronului Insuficiența renală acută în % din cazuri este cauzată de necroza tubulară acută (OKN) Cel mai adesea este un AIO ischemic care complică șoc (cardiogen, hipovolemic, anafilactic, septic), comă, deshidratare Printre alți factori care afectează epiteliul tubilor renali contorți, un loc important îl ocupă medicamentele și compușii chimici care provoacă AIO nefrotoxic În % din cazuri, insuficiența renală acută renală este cauzată de inflamația parenchimului renal și a interstițiului, afectarea vaselor renale Etiologie: - proces inflamator la nivelul rinichilor (glomerulonefrita, nefrita interstitiala, vasculita); - endo- și exotoxine (medicamente, substanțe radioopace, săruri ale metalelor grele - compuși de mercur, plumb, arsenic, cadmiu, solvenți organici, etilen glicol, tetraclorura de carbon, otrăvuri de origine animală și vegetală; - boli renovasculare (tromboza si embolia arterei renale, anevrism de aorta disecante, tromboza bilaterala a venelor renale); - hemoliza intravasculara masiva, insotita de hemoglobinemie; rabdomioliză traumatică și netraumatică cu mioglobinemie; - gestoze; - sindrom hepatorenal Acest tip de AKI se caracterizează prin necroză tubulară acută cauzată de ischemie sau nefrotoxine, care sunt fixate pe celulele tubilor renali În primul rând, tubii proximali sunt deteriorați, apare distrofia și necroza epiteliului, urmate de modificări moderate ale interstitiului rinichilor Leziunile glomerulare sunt de obicei minore OKN nefrotoxic este diagnosticat la fiecare al -lea pacient cu insuficiență renală acută Printre cele peste de nefrotoxine cunoscute, unul dintre primele locuri este ocupat de medicamente, în principal antibiotice aminoglicozide, a căror utilizare în - % din cazuri duce la insuficiență renală moderată, iar în - % la insuficiență renală acută severă Nefrotoxicitatea aminoglicozidelor (kanamicină, gentamicină, monomicină, neomicină, tobarmicină) este asociată cu prezența grupărilor amino libere în lanțurile laterale din moleculele acestora Aminoglicozidele nu sunt metabolizate în organism, iar % din antibiotic este excretat nemodificat în urină Ele sunt fixate pe membrana apicală a celulelor tubilor proximali și ansa lui Henle, se leagă de vezicule, sunt preluate prin pinocitoză și sunt sechestrate în lizozomii epiteliului tubular În același timp, concentrația medicamentului în substanța corticală devine mai mare decât în plasmă Deteriorarea rinichilor de către aminoglicozide se caracterizează printr-o creștere a membranelor fosfolipidelor anionice, în special, fosfatidilinozitol, deteriorarea membranelor mitocondriale, însoțită de o pierdere de potasiu și magneziu intracelular, fosforilare oxidativă afectată și deficiență de energie Aceste modificări duc la necroza epiteliului tubular În mod caracteristic, ionii de Ca + împiedică fixarea aminoglicozidelor pe marginea pensulei și reduc astfel nefrotoxicitatea acestora S-a remarcat că epiteliul tubular, regenerându-se după deteriorarea de către amnoglicozide, devine rezistent la efectele toxice ale acestor medicamente Terapia cu diuretice osmotice (soluții de glucoză, uree, dextrani, manitol) poate fi complicată de distrofia (hidropică și vacuolară) a nefrocitelor În același timp, gradientul osmotic al fluidelor de pe ambele părți ale epiteliului tubular se modifică în tubii proximali: spălarea cu sânge a tubilor și urina provizorie Prin urmare, este posibil ca apa să se deplaseze în celulele epiteliale tubulare din capilarele peritubulare sau din urina provizorie Hidropia celulelor epiteliale cu utilizarea diureticelor osmotice persistă mult timp și, de regulă, este asociată cu reabsorbția parțială a substanțelor active osmotic și reținerea lor în citoplasmă Retenția de apă în celulă reduce dramatic potențialul energetic și funcționalitatea acesteia Astfel, nefroza osmotică nu este cauza insuficienței renale acute, ci un efect nedorit al acesteia Capitolul Fiziopatologia rinichilor cheniya sau o consecință a refacerii substraturilor energetice în organism prin administrarea parenterală de soluții hipertonice Dintre nefrotoxinele industriale, cele mai periculoase săruri ale metalelor grele (mercur, cupru, aur, plumb, bariu, arsen) și solvenți organici (glicoli, dicloroetan, tetraclorura de carbon) Nefrotoxicitatea otrăvurilor din "grupul tiol" (compuși de mercur, crom, cupru, aur, cobalt, zinc, plumb, bismut, litiu, uraniu, cadmiu și arsen) se manifestă prin blocarea grupelor sulfhidril (tiol) ale enzimatice și proteine structurale și un efect de coagulare a plasmei, care provoacă o necroză tubulară coagulativă masivă Sublimarea provoacă leziuni selective ale rinichilor - "nefroza sublimată" Alte substanțe din acest grup nu diferă în selectivitatea acțiunii și dăunează țesutului rinichilor, ficatului și celulelor roșii din sânge De exemplu, o caracteristică a otrăvirii cu sulfat de cupru, dicromați, hidrogen arsenic este combinația de necroză de coagulare a epiteliului tubilor proximali cu nefroza hemoglobinurică acută În caz de otrăvire cu bicromați și hidrogen arsenic, se observă necroza centrilobulară a ficatului cu colemie și chelatirie Otrăvirea cu etilenglicol și derivații săi se caracterizează prin distrugerea ireversibilă a structurilor intracelulare, numită degenerare cu balon Intoxicația cu dicloroetan, mai rar cu cloroform, este însoțită de degenerarea grasă a nefrocitelor (nefroza lipidică acută) a tubului proximal și distal și a ansei Henle Aceste otrăvuri au un efect toxic direct asupra citoplasmei, modificând raportul dintre complexele proteine-lipidice din ea, care este însoțită de inhibarea reabsorbției în tubuli Una dintre cauzele frecvente ale insuficienței renale acute renale este sindromul miorenal, nefroza mioglobinurică pigmentată cauzată de rabdomioliză masivă Reabsorbția agregatelor pigmentare proteice (hemoglobină, mioglobină) de către celulele epiteliale ale tubilor proximali și distali determină distrofia picăturii hialine Proteinele pigmentare filtrate prin filtrul glomerular se deplasează de-a lungul tubului și se depun treptat pe marginea periei în tubii proximali, reabsorbite parțial de nefrocite Acumularea de granule pigmentare în celulele epiteliale este însoțită de distrugerea parțială a secțiunilor apicale ale citoplasmei și sechestrarea lor în lumenul tubulilor împreună cu marginea pensulei, unde se formează cilindri de pigment granulați și noduli Procesul se dezvoltă în - zile În secțiunile apicale ale celulelor epiteliale supraîncărcate cu granule pigmentare, apare necroza parțială Alături de traumatisme (sindrom de zdrobire, convulsii, activitate fizică excesivă), rabdomioliza netraumatică se dezvoltă adesea datorită acțiunii diferiților factori toxici și fizici șanț (intoxicare cu CO, compuși de zinc, cupru, mercur, heroină, leziuni electrice, degerături), miozită virală, ischemie musculară și tulburări electrolitice (alcoolism cronic, comă, hipokaliemie severă, hipofosfatemie), precum și febră prelungită, eclampsie, prelungită status astmatic și mioglobinurie paroxistică Astfel, mecanismul principal de insuficiență renală acută renală este procesele distructive în glomeruli și tubuli Compoziția urinei este apropiată ca compoziție de filtratul glomerular: greutate specifică scăzută, osmolaritate scăzută Conținutul de Na+ în urină este crescut din cauza unei încălcări a reabsorbției sale Insuficiența renală acută postrenală apare din cauza unei încălcări a fluxului de urină prin tractul urinar Etiologie: - ocluzia tractului urinar de către pietre sau cheaguri de sânge; - obstrucția ureterelor sau a ureterului de către o tumoră situată în afara tractului urinar; - obstrucția colului vezicii urinare; - tumori renale; - necroza papilei; - hipertrofia prostatei; - strictura a uretrei; - boli și leziuni ale măduvei spinării Încălcarea fluxului de urină este însoțită de supraîntinderea tractului urinar (uretere, pelvis, calice, canale colectoare, tubuli) și includerea sistemului de reflux Urina curge înapoi din tractul urinar în spațiul interstițial al parenchimului renal (reflux pielorenal) Dar nu există edem pronunțat din cauza fluxului de lichid prin sistemul vaselor venoase și limfatice (reflux pieelovenos) Prin urmare, intensitatea presiunii hidrostatice asupra tubilor și glomerulului este foarte moderată, iar filtrarea este ușor redusă Nu există tulburări pronunțate ale fluxului sanguin peritubular și, în ciuda anuriei, funcția renală este păstrată După îndepărtarea obstrucției la scurgerea urinei, diureza este restabilită Dacă durata ocluziei nu depășește trei zile, fenomenele de insuficiență renală acută după restabilirea permeabilității tractului urinar dispar rapid Cu ocluzie prelungită și presiune hidrostatică ridicată, filtrarea și fluxul sanguin peritubular sunt perturbate Aceste modificări, combinate cu refluxuri persistente, contribuie la dezvoltarea edemului interstițial și a necrozei tubulare Mecanismul de dezvoltare a insuficienței renale acute postrenale este asociat cu vasoconstricție renală aferentă, care se dezvoltă ca răspuns la o creștere bruscă a intracanalului Partea V NEFROLOGIE presiune finală cu eliberarea de angiotensină II și tromboxan A Mecanismul principal al insuficienței renale acute postrenale este anuria reflexă din cauza hipertensiunii urinare în pelvisul renal AKI, care se dezvoltă ca parte a insuficienței multiple de organe, se distinge în special datorită severității extreme a afecțiunii și complexității tratamentului Sindromul de insuficiență multiplă de organe se manifestă printr-o combinație de insuficiență renală acută cu insuficiență respiratorie, cardiacă, hepatică, endocrină (suprarenală) Complica afecțiunile terminale la pacienții cardiologici, pneumologici, gastroenterologici, gerontologici, în sepsis acut și în traumatisme multiple Patogeneza OPN Mecanismul principal este ischemia renală Restructurarea șoc a fluxului sanguin renal - șuntarea intrarenală a sângelui prin sistemul juxtaglomerular cu scăderea presiunii în arteriolele aferente glomerulare sub - mm Hg Artă -este cauza ischemiei stratului cortical Induce eliberarea de catecolamine, activează RAAS și, prin urmare, provoacă vasoconstricție aferentă renală cu o scădere suplimentară a RFG, lezarea ischemică a epiteliului tubilor contorți cu creșterea concentrației de calciu și radicali liberi în celulele epiteliului tubular Afectarea ischemică a tubilor renali în insuficiența renală acută este adesea exacerbată de afectarea lor toxică directă simultană cauzată de endotoxine În urma necrozei (ischemice, toxice) a epiteliului tubilor contorți, scurgerea filtratului glomerular în interstițiu se dezvoltă prin tubuli deteriorați, care sunt blocați de resturile celulare și, de asemenea, ca urmare a edemului interstițial al țesutului renal Edemul interstițial crește ischemia renală și contribuie la o scădere suplimentară a filtrației glomerulare Gradul de creștere a volumului interstițial al rinichiului, precum și gradul de scădere a înălțimii marginii periei și a zonei membranei bazale a epiteliului tubulilor contorți se corelează cu severitatea insuficienței renale acute Efectul stimulilor constrictivi asupra vaselor în insuficiența renală acută se realizează prin modificări ale concentrației intracelulare de calciu Inițial, intră în citoplasmă, iar apoi, cu ajutorul unui purtător special, în mitocondrii Energia folosită de purtător este, de asemenea, necesară pentru sinteza inițială a ATP Deficiența energetică duce la necroză celulară, iar detritusul celular rezultat obstrucționează tubii, exacerbând anuria Administrarea verapamilului blocant al canalelor de calciu concomitent cu ischemia sau imediat după aceasta împiedică intrarea calciului în celule, ceea ce previne insuficiența renală acută sau facilitează cursul acesteia Pe lângă cele generale, există și mecanisme particulare în patogeneza anumitor forme de insuficiență renală acută renală Asa de, DIC cu necroză corticale bilaterală este caracteristică insuficienței renale acute obstetricale, sepsisului acut, șocului hemoragic și anafilactic Blocarea intratubulară datorită legării proteinei tubulare la proteina Bence-Jones, hemoglobina liberă, mioglobina determină patogenia insuficienței renale acute în mielomul multiplu, rabdomioliză, hemoliză Depunerea de cristale în lumenul tubilor renali este caracteristică blocării acidului uric (gută primară, secundară), intoxicației cu etilenglicol, supradozajului de sulfonamide, metotrexat Cu papilita necrozantă (necroza papilelor renale), se poate dezvolta atât insuficiență renală acută postrenală, cât și renală Mai frecventă este insuficiența renală acută postrenală cauzată de obstrucția ureterelor de către papilele necrotice și cheaguri de sânge în papilita cronică necrozantă (diabet zaharat, nefropatie analgezică, nefropatie alcoolică, anemia falciformă) Insuficiența renală acută renală datorată papilitei necrotice totale se dezvoltă cu pielonefrită purulentă și duce adesea la uremie ireversibilă Insuficiența renală acută renală se poate dezvolta în pielonefrita acută ca urmare a edemului interstițial sever al stromei infiltrat de neutrofile, mai ales în cazurile de șoc septic Modificările inflamatorii severe sub formă de infiltrare difuză a țesutului interstițial al rinichilor de către eozinofile și limfocite sunt cauza insuficienței renale acute în AIN indusă de medicamente AKI se caracterizează printr-un curs ciclic, potențial reversibil Sunt etape: - iniţial (şoc), corespunzător agresiunii factorului etiologic; - oligo-, anurie; - poliurie și recuperarea diurezei; - refacerea si refacerea tuturor functiilor renale În stadiul inițial, semnele precoce ale AKI sunt adesea minime și de scurtă durată O scădere a volumului de filtrare glomerulară este însoțită de o scădere a diurezei timp de câteva zile sau ore, precum și de isurie Adesea, debutul insuficienței renale acute este mascat de simptome extrarenale (gastroenterita acută în caz de otrăvire cu săruri de metale grele, manifestări locale și infecțioase în traumatisme multiple, manifestări sistemice în AIO indusă de medicamente) Prin urmare, metodele de laborator sunt de cea mai mare valoare pentru diagnosticul precoce: determinarea nivelului de creatinină, uree și potasiu din sânge În stadiul de oligo-, anurie se dezvoltă toate semnele de insuficiență renală acută Printre mecanismele asociate cu pierderea funcției homeostatice a rinichilor se numără tulburări acute ale metabolismului hidro-electrolitic și ale statusului acido-bazic (AKS), creșterea hiperazotemiei, afectarea sistemului nervos central (intoxicație uremică), plămâni, gastro-intestinale Gpava , Fiziopatologia rinichilor cale, infecții bacteriene și fungice acute Oliguria (diureza mai mica de ml) se intalneste la majoritatea pacientilor cu insuficienta renala acuta - % dintre pacienți dezvoltă insuficiență renală acută anurică (diureză mai mică de ml pe zi) Proteinele, cilindrii, eritrocitele se găsesc în urină, densitatea ei relativă este redusă la - (hipoizostenurie) Simptomele de suprahidratare se pot alătura rapid oliguriei și mai ales anuriei - mai întâi extracelular (edem periferic și abdominal), apoi intracelular (edem pulmonar, insuficiență ventriculară stângă acută, edem cerebral) Hiperrazotemia este un semn cardinal al insuficienței renale acute Severitatea azotemiei reflectă de obicei severitatea insuficienței renale acute Pentru insuficiența renală acută, spre deosebire de insuficiența renală cronică, este caracteristică o creștere rapidă a azotemiei Cu o creștere zilnică a nivelului de uree din sânge cu - mg și a creatininei cu , - mg, se determină o formă necatabolică de insuficiență renală acută Forma hipercatabolică a insuficienței renale acute (cu sepsis acut, boală de arsuri, traumatism multiplu cu sindrom de accident, operații chirurgicale la inimă și vase mari) se caracterizează printr-o rată mai mare de creștere zilnică a ureei și creatininei din sânge (mai mult de - și, respectiv, - mg), precum și tulburări mai pronunțate ale metabolismului potasiului și echilibrului acido-bazic Hiperkaliemia - o creștere a concentrației de potasiu seric la un nivel de peste , meq/l - este mai des detectată în insuficiența renală acută oligurică și anurică, în special în formele hipercatabolice, atunci când acumularea de potasiu în organism are loc nu numai din cauza unei scăderea excreției sale renale, dar și datorită aportului său din mușchii necrozați, eritrocite hemolizate În același timp, hiperkaliemia critică, care pune viața în pericol (mai mult de mEq / l) se poate dezvolta în prima zi și poate determina rata de creștere a uremiei Rolul principal în detectarea hiperkaliemiei și controlul nivelului de potasiu revine monitorizării biochimice și ECG Acidoza metabolică cu o scădere a nivelului de bicarbonat seric până la mmol/l se găsește la majoritatea pacienților cu insuficiență renală acută Cu încălcări mai pronunțate ale echilibrului acido-bazic cu o deficiență mare de bicarbonați și o scădere a pH-ului sângelui, care este tipică pentru formele hipercatabolice de insuficiență renală acută, se adaugă respirația Kussmaul zgomotoasă și alte semne de deteriorare a sistemului nervos central, iar tulburările de ritm cardiac cauzate de hiperkaliemie sunt agravate Inhibarea funcției sistemului imunitar este caracteristică insuficienței renale acute: funcția fagocitară și chemotaxia leucocitară scad, sinteza anticorpilor este suprimată, imunitatea celulară (limfopenia) este afectată Infecții acute - bacteriene (deseori cauzate de flora gram-pozitivă și gram-negativă condiționată patogenă) și fungice (până la candidasepsis) se dezvoltă la - % dintre pacienții cu insuficiență renală acută și adesea determină prognosticul pacientului Pneumonie acută tipică, stomatită, parotită, infecție a tractului urinar Dintre leziunile pulmonare din insuficiența renală acută, una dintre cele mai severe este pneumonia abscidă Edemul pulmonar uremic care se dezvoltă cu hiperhidratare severă se manifestă prin insuficiență respiratorie acută Sindromul de detresă respiratorie, adesea asociat cu insuficiență renală acută severă, se manifestă și ca insuficiență respiratorie acută cu deteriorarea progresivă a schimbului de gaze pulmonare și modificări difuze la nivelul plămânilor (edem interstițial, atelectazie multiplă) cu semne de hipertensiune pulmonară acută și acces ulterioar de bacterii pneumonie Mortalitatea din sindromul de suferință este foarte mare În câteva zile, se dezvoltă anemie, a cărei patogeneză se explică prin hiperhidratare, hemoliza eritrocitelor, sângerare și inhibarea producției de eritropoietină de către toxinele care circulă în sânge De obicei anemia este combinată cu trombocitopenie Apariția semnelor de uremie este caracteristică, în timp ce predomină simptomele din tractul gastrointestinal (lipsa poftei de mâncare, greață, vărsături, flatulență, diaree) În stadiul de poliurie, are loc regenerarea parțial necrozată și scleroza nefronilor complet necrozați Cantitatea de urină crește semnificativ, uneori până la câțiva litri pe zi, azotemia scade Pierderi mari de lichid și electroliți sunt posibile datorită funcției inferioare a epiteliului tubular În etapa de recuperare, funcția epiteliului tubular și rolul homeostatic al rinichilor sunt restabilite treptat Perioada de recuperare durează - luni, uneori se întinde până la - ani Prognoze și rezultate În ciuda îmbunătățirii metodelor de tratament, mortalitatea în insuficiența renală acută rămâne ridicată, ajungând la % cu leziuni induse de medicamente, % după leziuni și intervenții chirurgicale și - % cu insuficiență multiplă de organe În general, prognosticul AKI prerenal și postrenal este mai bun decât cel renal Insuficiență renală acută oligurică și în special anurică nefavorabilă din punct de vedere prognostic (comparativ cu neoligurică), precum și insuficiență renală acută cu hipercatabolism sever Prognosticul pentru insuficiență renală acută este înrăutățit de adăugarea de infecție (sepsis), vârsta în vârstă a pacienților Dintre rezultatele insuficienței renale acute, cea mai frecventă este recuperarea: completă (în - % din cazuri) sau parțială - cu un defect (în - %) Aproape la fel de des există un rezultat letal: în - % din cazuri Cronizarea cu transferul unui pacient la HD cronică este rar observată (în - % din cazuri) în forme de insuficiență renală acută precum necroza corticală bilaterală, sindromul de hipertensiune arterială malignă, sindromul hemolitic-uremic, vasculita necrotică În ultimii ani mai departe Partea V NEFROLOGIE există un procent neobișnuit de mare de cronicitate ( - ) după insuficiența renală acută cauzată de agenți radioopaci O complicație frecventă a insuficienței renale acute este infecția tractului urinar și pielonefrita, care în viitor poate duce și la insuficiență renală cronică Insuficiență renală cronică Insuficiența renală cronică (IRC) este o încălcare a funcției excretoare și endocrine a rinichilor din cauza scăderii semnificative a numărului de nefroni care funcționează activ, din cauza morții lor ireversibile în bolile renale cronice primare sau secundare Etiologie: - boli care apar cu o leziune primara a glomerulilor (glomerulonefrita cronica si subacuta), a tubilor si interstitiului (pielonefrita cronica, nefrita interstitiala); - afectiuni ale tesutului conjunctiv (colagenoza - lupus eritematos sistemic, sclerodermie, periarterita nodosa, artrita reumatoida; vasculita hemoragica); - boli metabolice (diabet zaharat, guta, amiloidoza, hiperoxalurie, cistinoza); - hiperparatiroidism, hipercalcemie; - boli congenitale de rinichi (polichistice, hipoplazie, sindrom Fanconi); - afectarea primară a vaselor rinichilor, stenoză a arterelor renale, ateroscleroză, hipertensiune arterială; - nefropatie obstructivă (urolitiază, hidronefroză, tumori ale sistemului genito-urinar); - intoxicație cronică (săruri de metale grele - plumb, cadmiu; medicamente - antibiotice aminoglicozide, preparate cu aur) În ciuda varietății de cauze ale insuficienței renale cronice, un singur echivalent morfologic este nefroscleroza (creșterea țesutului conjunctiv al interstițiului, glomeruli și tubuli comprimați, deformați cu simptome de distrofie și atrofie) Prezența creatinemiei persistente ( , mmol/l) indică nefroscleroză, ducând la o scădere semnificativă a masei nefronilor activi și la tulburări ale homeostaziei Principalele mecanisme de progresie a insuficienței renale cronice: - scaderea numarului de nefroni functionali; - o scădere semnificativă a ratei de filtrare glomerulară (RFG) la fiecare nefron, chiar dacă numărul total al acestora este păstrat; - o combinație între o scădere a numărului de nefroni funcționali cu o scădere a ratei de filtrare glomerulară CRF progresivă se termină cu sindrom uremic, care se caracterizează prin: - creșterea hiperazotemiei ca urmare a întârzierii în sânge a produșilor finali ai metabolismului azotului (uree, acid uric, creatinină, guanidină, metilguanidină, dimetilguanidină); - creșterea masei medii a moleculelor (MSM) și a hormonilor peptidici din sânge; - încălcarea sintezei eritropoietinei, , -dioxi-colecalciferol Clasificările moderne ale CRF se bazează pe evaluarea ratei de filtrare glomerulară și a severității azotemiei În funcție de nivelul creatininei din sânge și de filtrare glomerulară, există trei etape ale CRF Fiecare etapă este împărțită în fazele A și B Stadiul I - latentă (creatininemia sub , mmol/l; rata de filtrare glomerulară peste % din scadență); un curs tipic latent cu poliurie, nicturie și o scădere a densității relative a urinei este caracteristică; hipertensiune arterială, anemie moderat severă datorită scăderii sintezei renale a eritropoietinei (EPO) Stadiul II - Azotemic - se caracterizează prin poliurie cu nicturie, slăbiciune, scăderea capacității de muncă, pierderea greutății corporale Hipertensiunea arterială și evoluția anemiei: - faza A - creatinemie , - , mmol/l; GFR - - %; curs clinic stabil; - faza B-creatininemie , - , mmol/l; GFR- - %; curs clinic progresiv stadiul III - uremic Poliuria este adesea înlocuită cu oligurie O scădere bruscă a apetitului (până la anorexie), uscăciunea și un gust neplăcut în gură, greața sunt tipice; slăbiciune severă, răceală, inversarea somnului, mâncărimi ale pielii, crampe tonice ale mușchilor gambei Hipertensiunea arterială capătă adesea un curs greu de controlat, duce la o scădere bruscă a vederii, insuficiență ventriculară stângă acută cu edem pulmonar Caracterizat prin paloare Pielea este uscată, icterică cu o nuanță cenușie (datorită anemiei și "pătarea" cu urocromi), cu hemoragii și urme de zgârieturi Adesea, monoartrita se dezvoltă din cauza gutei secundare, durerii la nivelul oaselor și coloanei vertebrale (hiperparatiroidism), parestezii și slăbiciune severă a extremităților inferioare (polineuropatie), sângerări nazale Boala renală în stadiu terminal este caracterizată prin hiperkaliemie, hipocalcemie, hiperfosfatemie, acidoză metabolică și hiperhidratare Cu uremie avansată, se detectează miros de amoniac din gură, respirație periodică (acidoză metabolică decompensată), pericardită, precom uremic: - faza A - creatinemia , - , mmol/l; GFR - - %; - faza B - creatinimie mai mare de , mmol/l; GFR mai mic de % În clinică, se obișnuiește să se facă distincția între formele latente și cele deschise de insuficiență renală cronică (Tabelul ) Capitolul Fiziopatologia rinichilor Forma latentă a insuficienței renale cronice este detectată numai în timpul anumitor teste funcționale Forma explicită a insuficienței renale cronice este împărțită într-o perioadă de compensare și decompensare (perioada terminală) Perioada de compensare a CRF se manifestă printr-o creștere tranzitorie a concentrației de azot rezidual din sânge Gradul de compensare a CRF depinde de relația dintre nevoia de eliminare și funcționalitatea rinichilor Compensarea renală în CRF este determinată de modificările funcționale ale nefronilor intacți capabili să mențină homeostazia normală a corpului datorită următoarelor procese: - excreție crescută a substraturilor cu o filtrare glomerulară dată; - scăderea reabsorbției tubulare; - secretie tubulara crescuta Modificările structurale ale parenchimului renal (hipertrofia și hiperplazia nefronilor) în insuficiența renală cronică se numesc adaptare renală În nefrocitele tubulilor în condiții fiziologice, regenerarea predomină cu înlocuirea celulelor individuale descuamate din cauza hiperplaziei celor învecinate Nefrocitele sunt eliberate din substanțele toxice prin necroză parțială Fragmentele de celule necrozate sunt sechestrate, iar structurile intracelulare pierdute sunt reînnoite datorită activării proceselor regenerative În condiții patologice, raportul dintre cele două tipuri de regenerare se poate modifica La pacienții cu boală renală difuză cronică și o scădere semnificativă a filtrației capacitatea de a elimina apa, deșeurile azotate și electroliții este păstrată fără a fi nevoie de restricții alimentare semnificative Cu o scădere a ratei de filtrare glomerulară la % din valoarea datorată, la pacienți se determină hipertensiunea arterială persistentă Cu insuficiență renală progresivă, se formează o populație eterogenă de nefroni, care diferă unul de celălalt din punct de vedere funcțional și morfologic Perfuzia și filtrarea în ele sunt semnificativ crescute, iar acest lucru este însoțit de o creștere a excreției fracționate a apei și a substanțelor active osmotic datorită scăderii reabsorbției apei și electroliților în tubuli În stadiul terminal al insuficienței renale cronice, excreția renală totală de apă, electroliți și alte substanțe active osmotic este redusă În mecanismele de compensare, peptidele natriuretice, care se formează în atriu, ficat și hipotalamus, joacă un rol semnificativ Ele inhibă Na+-K+-ATPaza din celulele tubulare renale, prevenind retenția de Na+ și asigurând homeostazia sodiului și apei Urmând o dietă cu conținut limitat de sodiu ajută, de asemenea, la menținerea echilibrului de sodiu Cu toate acestea, afecțiunile acute (vărsături, diaree, terapie cu perfuzie) provoacă tulburări semnificative ale homeostaziei sodiului și dezvoltarea epuizării sodiului Datorită mecanismelor de adaptare și eliminării erorilor nutriționale, pacienții mențin un echilibru normal de apă pentru o perioadă lungă de timp și indicatori precum nivelul de sodiu, potasiu, magneziu, uree și creatinină din sânge Influențele externe, inclusiv erorile în dietă, duc la defalcarea mecanismelor tabelul Diagnosticul diferențial al insuficienței renale cronice Criterii Forma latentă Forma explicită Perioada de compensare Perioada de decompensare Număr de nefroni funcționali Mai mult de % Mai mult de % Mai puțin de % Eliminarea creatininei Scade doar la exercitii extreme Volumul de munca egal cu eliminarea Eliminarea creatininei sub creatinemie Eliminarea electroliților și a apei Scăderea capacității de concentrare în timpul exercițiilor fizice Poliurie Pseudonormourie Acidogeneza Nesatisfăcător la sarcină maximă Acidoză excretorie compensată Acidoză excretorie decompensată Diagnostic Functional Evaluarea activitatii functionale, diureza, teste de stres: apă, proteine, cNH C , limitarea apei, osmolaritate și pH plasmatic Partea V NEFROLOGIE compensare datorată încărcării excesive asupra părții intacte rămase a parenchimului renal În perioada de compensare, rata de filtrare glomerulară scade treptat de la la ml/min și există o azotemie relativ mare Aceasta este însoțită de hipostenurie, poliurie, acidoză excretorie compensată, anemie, scăderea reabsorbției de calciu în intestin (afectarea metabolismului vitaminei D de origine renală) Cu toate acestea, nu există simptome clinice pronunțate ale CRF Pacienții se simt bine pentru o lungă perioadă de timp, capacitatea lor de lucru este păstrată Perioada de decompensare a insuficienței renale cronice se dezvoltă în condiții de reținere progresivă a produșilor de metabolizare a azotului și de scădere a funcționalității rinichilor datorită scăderii numărului de nefroni funcționali și a filtrării glomerulare Mecanismele de compensare a acidozei sunt epuizate, aceasta devine decompensată Acumularea de produși ai metabolismului azotului în sânge crește sarcina osmotică asupra rinichilor Crește eliminarea apei, ureei, creatininei, care se manifestă prin poliurie Produsele acumulate ale metabolismului azotului își arată proprietățile toxice Produsele de descompunere a ureei și creatininei contribuie la dezvoltarea encefalopatiei, polineuropatiei, manifestărilor dispeptice (greață, vărsături) Metil guanidina, formată din creatinină sub influența enzimelor microflorei intestinale, are un efect neurotoxic, provoacă malabsorbție a calciului în intestin și hipertrigliceridemie Cristalele de acid uric se acumulează în țesuturile moi și în cavitatea articulară (artrita uremică) Compensarea tulburărilor de azot este asigurată într-o anumită măsură de secreția unei cantități mari de uree în lumenul stomacului și intestinelor Sub acțiunea ureazei, se transformă în carbonat de amoniu, care are un efect iritant și dăunător Dezvoltarea gastritei uremice și a enterocolitei este însoțită de o pierdere de proteine și electroliți, ceea ce creează riscul de sângerare gastrointestinală În mecanismul de dezvoltare a endotoxicozei în insuficiența renală cronică, moleculele cu greutate medie (MSM) joacă un rol semnificativ Acestea sunt substanțe cu MM de la la D Acumularea lor în sânge se produce în multe boli și afecțiuni (uremie, pancreatită acută, peritonită, meningită, comă hepatică, intoxicații etc ) Concentrația lor reflectă severitatea procesului, adică MSM poate fi considerat markeri ai endotoxemiei, inclusiv ai uremiei Pool-ul MSM este reprezentat de oligopeptide care conțin aminoacizi dicarboxilici (cisteină, lizină, glicină), oligozaharide, compuși ai acidului glucuronic, spermidină și spermină (produse de deșeuri ale bacteriilor intestinale), etc Efectul biologic al sperminei se manifestă în inhibarea eritritei ropoieza prin blocarea germenului eritroid al măduvei osoase, încorporarea fierului în hemoglobină, sinteza globinei, activitatea acidului delta-aminolevulinic Manifestările polineuropatiei uremice se corelează în mod clar cu conținutul unei oligopeptide cu MM= D, care încetinește viteza de conducere nervoasă prin inhibarea activității transketolazei din țesutul nervos care reglează metabolismul mielinei Pacienții se plâng de parestezii, senzații de arsură și durere la extremitățile inferioare, dezechilibru Apare mers atactic, crampe musculare Reflexele sunt reduse brusc, pot apărea pareze Neuropatia este cauzată de mâncărimi chinuitoare ale pielii la pacienții cu uremie Simptomele afectării sistemului nervos central în uremie sunt unite de termenul de "encefalopatie uremică" În patogeneza sa, nu numai hiperazotemia este importantă, ci și hipoxia, utilizarea redusă a glucozei de către țesutul cerebral, hipertensiunea arterială, tulburările electrolitice și tulburările de echilibru acido-bazic Pacienții se plâng de iritabilitate, dureri de cap, variabilitate a dispoziției, insomnie severă Treptat, aceste fenomene cresc, apar semne de stupoare și stupoare, iar coma uremică se dezvoltă Se pot observa psihoze uremice, convulsii Sindromul urinar în CRF se manifestă printr-o încălcare a excreției de apă, deoarece deja în stadiile incipiente ale procesului, rinichii își pierd capacitatea de a concentra urina Acest lucru se datorează leziunii medulare, scăderii sensibilității canalelor colectoare la vasopresină și dezvoltării diurezei osmotice în nefronii rămași, deoarece aceștia trebuie să elimine mult mai multe substanțe solubile pe minut decât nefronii normali Se dezvoltă poliurie, ritmul normal de urinare se manifestă prin nicturie Densitatea relativă a urinei scade treptat, se dezvoltă izostenurie: densitatea relativă a urinei devine egală cu densitatea relativă a filtratului plasmatic fără proteine ( - ), apoi hipostenurie (densitatea relativă nu mai mare de ) Încălcarea funcției de concentrare cel mai devreme detectată în nefrita interstițială, pielonefrită, boala polichistică de rinichi Ulterior, se pierde și capacitatea rinichilor de a dilua urina În stadiul terminal al CRF, cantitatea de urină scade brusc, se dezvoltă oligurie și anurie, iar sindromul edematos crește Proteinuria, cilindruria, hematuria, leucocituria sunt de asemenea manifestări ale sindromului urinar Sindromul nefrotic se caracterizează prin proteinurie masivă (peste , g/zi) și lipidurie, disproteinemie și hipoalbuminemie (sub g/l), hiperlipidemie și hipercolesterolemie Nivelul proteinelor plasmatice este redus la - g/l, iar presiunea oncotică - până la - mm Hg Artă (norma - - mm Hg Art ) Ca răspuns la hipoproteinemie, sinteza unui număr de proteine în ficat este activată compensatorie Dis- Capitolul Fiziopatologia rinichilor proteinemia în insuficiența renală cronică are următoarele caracteristici calitative: - o scădere bruscă a albuminei; - o crestere a oc -globulinelor cu - %, in principal datorita haptoglobinei si a -microglobulinei; - modificarea nivelului de y-globuline Principala cauză a hipoalbuminemiei este pierderea constantă de proteine în urină și fecale, precum și catabolismul albuminei în epiteliul tubilor renali În condiții de hipoalbuminemie, funcția de transport a plasmei scade, ceea ce asigură transferul de substanțe biologic active, hormoni, medicamente în patul vascular, metabolismul transcapilar este perturbat și, în consecință, pătrunderea acestor substanțe în spațiul interstițial Conținutul de acizi grași liberi neesterificați crește și el ( moleculă de albumină leagă molecule de NEFA) Creșterea oc -globulinelor este asociată cu MM-ul lor mare, o oarecare scădere a proceselor catabolice și stimularea sintezei Haptoglobina, la rândul său, stimulează sinteza fibrinogenului în ficat O creștere a producției de oc -macroglobuline provoacă modificări în sistemul hemostazei, deoarece această proteină este un inhibitor polivalent al proteazelor, cum ar fi plasmina, trombina și kalikreina Hipergammaglobuminemia în CRF se observă dacă boala de bază este asociată cu o creștere a sintezei acestei fracții proteice (lupus eritematos sistemic, periarterita nodoasă, amiloidoză, mai rar glomeruloscleroza diabetică) În sindromul nefrotic, proteinele de transport plasmatic sunt eliminate în urină, ceea ce duce la dezvoltarea unui număr de procese patologice în alte organe și sisteme: - excreția transferinei și eritropoietinei determină dezvoltarea anemiei hipocrome cu deficit de fier; acest lucru este facilitat și de o deficiență de zinc și cobalt; - excretia globulinei de legare a tiroxinei se manifesta prin hipofunctie a glandei tiroide; - excretia globulinei care leaga colecalciferol determina hipovitaminoza D, care ulterior se manifesta ca hiperparatiroidism secundar in combinatie cu hipocalcemie Într-o anumită măsură, activitatea leucină aminopeptidază și a enzimelor fosfatazei acide la pacienții cu insuficiență renală cronică se corelează cu gradul de deteriorare a endoteliului renal și a membranei bazale, iar acești indicatori pot fi considerați markeri ai activității proceselor de distrugere a membranei în rinichi Hiperlipidemia este de obicei caracterizată prin hipercolesterolemie (niveluri crescute de LDL și VLDL) și trigliceridemie În % din cazurile de insuficiență renală cronică, hiperlipidemia nu este însoțită de o creștere a nivelului de colesterol În patogeneza tulburărilor metabolismului lipidic sunt importante următoarele mecanisme: - excreția urinară a HDL; - excreția urinară a lipoprotein lipazei; - creșterea sintezei de colesterol în ficat; - scăderea catabolismului colesterolului datorită scăderii accentuate a lecitincolesterol-acetil transferazei din sânge; - încălcarea funcției metabolice a rinichilor (scăderea producției de lipoproteine și triglicerolipaze, prin urmare, lipidele transformate și neutilizate de rinichi intră în sânge); - hiperinsulinemia, ca urmare a încălcării degradării insulinei în rinichi, se manifestă prin creșterea sintezei renale și a secreției de trigliceride sub formă de pre-lipoproteine P, utilizarea glucozei de către ficat, producția de acizi grași și trigliceride Cu nefrita lupică, există tendința de a reduce colesterolul și lipoproteinele În patogenia hiperlipidemiei în sindromul nefrotic, un rol important revine ficatului, unde, pe fondul scăderii sintezei proteinelor și a activității triglicerol lipazei, sinteza lipoproteinelor este activată La pacienții cu uremie, activitatea lipoprotein lipazei în sânge scade din cauza creșterii conținutului unui inhibitor al acestei enzime În sindromul nefrotic, în faza de formare a acestuia în rinichi, producția de prostaglandine scade, ceea ce ar trebui considerat unul dintre motivele reținerii de sodiu și apă în organism Metabolismul carbohidraților are de suferit la majoritatea pacienților cu uremie, iar mai mult de jumătate dintre pacienți au toleranță redusă la glucoză, ceea ce sugerează diabet zaharat uremic Sensibilitatea celulelor P ale pancreasului la glucoză este semnificativ redusă; creșterea nivelului sanguin de insulină și circulația sa mai lungă (până la ore în loc de ore la persoanele sănătoase) și o creștere de - ori a conținutului de glucagon se datorează scăderii clearance-ului lor renal Raportul proinsulină/insulină este modificat în favoarea primei Sensibilitatea țesuturilor la insulină, inclusiv exogenă, este slăbită Nivelurile ridicate de glucagon din sânge pot fi asociate cu catabolismul proteinelor și dezvoltarea distrofiei miocardice Pe lângă scăderea clearance-ului renal al insulinei, la originea tulburărilor metabolismului glucidic în uremie, tulburări ale metabolismului calciului, depleție de potasiu, acidoză, exces de proinsulină, niveluri plasmatice crescute de hormoni contrainsulari, acumulare în organism de substanțe toxice care inhibă sistemele enzimatice și concurează pentru receptorii tisulari și substraturile pot juca un rol Absorbția glucozei de către mușchi în uremie este afectată în stadiul de transport în celulă, reutilizarea este redusă Partea V NEFROLOGIE lactat și sinteza acetilcoenzimei A; în același timp, conținutul de piruvat, rata p-ketogluta și malat din sânge crește În țesutul nervos, includerea piruvatului în ciclul acidului citric este perturbată, fructokinaza este inhibată în eritrocite și acumularea de compuși macroergici este redusă, ceea ce creează premisele metabolice pentru perturbarea transportului electroliților și a hemolizei În rinichi, în comparație cu alte organe, utilizarea glucozei este crescută, deși există defecte în metabolismul piruvatului, P-cetoglutaratului și transportului acidului Se știe că dializa duce la o îmbunătățire temporară a metabolismului glucozei Odată cu dezvoltarea sindromului edematos, proteinele și apa se deplasează în spațiul interstițial (pentru a reține - litri de apă în interstițiu, sunt necesare g de proteine) Volumul sângelui circulant scade Mișcarea proteinelor în interstițiu este posibilă datorită permeabilității crescute a peretelui vascular din cauza histaminemiei, hipocalcemiei, activării sistemului kalikreină-kinină, activității crescute a hialuronidazei, modificărilor structurii substanței interstițiale din cauza depolimerizării mucopolizaharidelor În condiții de hipovolemie, este activat un mecanism pentru eliminarea acesteia: activarea volomoreceptorilor, creșterea secreției de ADH și aldosteron, creșterea reabsorbției apei și a sodiului pe fondul unei filtrări reduse din cauza scăderii BCC Există compensații temporare Cu toate acestea, prezența principalului proces patologic în rinichi și hipoalbuminemia persistentă determină reincluderea proceselor descrise și menținerea sindromului edematos în condiții de hipooncie Sindromul edematos poate apărea și cu un nivel normal al proteinelor totale din sânge Acest lucru se datorează disproteinemiei, în care fracția de globulină este crescută și conținutul de albumină este redus brusc (de exemplu, hipergammaglobulinemia în vopsea cu lupus sistemic) Imunosupresia în intoxicația uremică se datorează unei scurtări marcate a duratei de viață a limfocitelor care circulă în sânge Pentru limfocitele T s-a dovedit insuficiența reacției de hipersensibilitate de tip întârziat, reacția de transformare blastica și producerea de interferon Tulburările imune se manifestă și prin fagocitoză defectuoasă, în urma căreia rezistența la bolile infecțioase este redusă cu uremie Imunitatea antitumorală și slăbită semnificativ Patogenia anemiei în insuficiența renală cronică este asociată cu creșterea hemolizei (sub influența substanțelor toxice și ca urmare a deficienței hidratării eritrocitelor), microsângerări din cauza tulburărilor sistemului hemostază și, în primul rând, cu scăderea producției de eritropoietină În uremie, timpul de înjumătățire al eritropoietinei, precum și al altor proteine cu greutate moleculară mică (insulina, lizozima, p-microglobulina), crește din cauza încetinirii inactivării lor în rinichi Dar acest lucru nu compensează pe deplin deficiența eritropoietinei Sensibilitatea celulelor măduvei osoase la hormon scade din cauza creșterii concentrației inhibitorului de eritropoietină și a acumulării de substanțe toxice în sânge, cum ar fi produsele de descompunere a creatininei, MSM În cazul uremiei, apar tulburări semnificative în metabolismul fierului din cauza scăderii utilizării acestuia de către celulele țintă Hemoliza se explică printr-o modificare a proprietăților membranelor eritrocitare sub influența toxinelor uremice, structurile fosfolipide devin mai sensibile la oxidanți Hemoliza intravasculară a eritrocitelor este favorizată de microangiopatie, progresând datorită modificării proprietăților epiteliului și apariției unor depozite grosiere de fibrină în vase datorită scăderii activității fibrinolitice a sângelui cu CRF progresivă În general, gradul de anemie este proporțional cu azotemia Organele respiratorii sunt implicate în procesul patologic în uremie din cauza expunerii la produse metabolice toxice, a reținerii lichidului edematos în plămâni și a extravazării acestuia în cavitatea pleurală cu afectarea funcției respiratorii, a toleranței reduse la infecții, a tulburărilor imune și distrofice În centrul patogenezei tulburărilor respiratorii în insuficiența renală cronică se află edemul interstițial și alveolar, datorat permeabilității crescute a capilarelor pulmonare, suprahidratării generale, insuficienței ventriculare stângi Azotemia semnificativă, acidoza sunt însoțite de uscăciunea membranei mucoase a tractului respirator, o încălcare a barierei sale și a funcțiilor de drenaj, care contribuie la dezvoltarea inflamației care se răspândește la bronhii și la țesutul interstițial al plămânilor Pe fondul stagnării cronice în plămâni, apar modificări secundare infiltrativ-proliferative, însoțite de îngroșarea septurilor alveolare, hialinoza transudatului și a pereților vaselor, transformarea fibrosclerotică a plămânilor, care perturbă difuzia gazelor în alveole Se dezvoltă pneumonita uremică, ale cărei semne sunt detectate la aproape toți pacienții cu IRC; contribuie la apariția insuficienței respiratorii cu dezvoltarea hipoxemiei și uneori hipercapnie Pacienții cu CRF dezvoltă osteodistrofie nefrogenă sau metabolică, inclusiv osteoporoză, osteomalacie, osteită fibrochistică și osteoscleroză Foarte asemănător cu leziunile osoase în rahitism, se dezvoltă ca urmare a metabolismului afectat al vitaminei D în rinichii afectați, ceea ce duce la o scădere a absorbției de calciu în intestin și este cauza stimulării glandelor paratiroide Procesul este complicat și de reținerea fosfaților în organism Pacienții pot avea spontan Capitolul Fiziopatologia rinichilor fracturi ale oaselor, dureri la nivelul oaselor și articulațiilor Tulburările osoase sunt cauzate de hipocalcemie, o creștere a nivelului de hormon paratiroidian și o scădere a capacității rinichilor afectați de a sintetiza , -dihidrooxivitamina D, care afectează metabolismul calciului Simptomele afectării sistemului nervos central în uremie sunt unite de termenul de "encefalopatie uremică" În patogeneza sa, nu numai hiperazotemia este importantă, ci și hipoxia, utilizarea redusă a glucozei de către țesutul cerebral, hipertensiunea arterială, tulburările electrolitice și tulburările de echilibru acido-bazic Pacienții se plâng de iritabilitate, dureri de cap, variabilitate a dispoziției, insomnie severă Treptat, aceste fenomene cresc, apar semne de stupoare și stupoare, iar coma uremică se dezvoltă Se pot observa psihoze uremice, convulsii Adesea există o leziune a sistemului nervos periferic - polineuropatie uremică, care este asociată cu o creștere a nivelului de molecule medii care inhibă activitatea transketolazei țesutului nervos care reglează metabolismul mielinei Pacienții se plâng de parestezii, senzații de arsură și durere la extremitățile inferioare, dezechilibru Apare mers atactic, crampe musculare Reflexele sunt reduse brusc, pot apărea pareze Neuropatia este cauzată de mâncărimi chinuitoare ale pielii la pacienții cu uremie Înfrângerea sistemului digestiv este în mod tradițional asociată cu eliminarea deșeurilor azotate prin mucoasele întregului tract gastrointestinal, ceea ce duce la dezvoltarea proceselor inflamatorii și degenerative Cu toate acestea, diversele manifestări dispeptice ale uremiei slăbesc sau dispar semnificativ după dializă, ceea ce indică legătura lor și cu reținerea de substanțe toxice care afectează direct funcția glandelor digestive, motilitatea gastrică și intestinală Tulburări precum anorexia, greața, vărsăturile pot fi o manifestare a intoxicației SNC Ulcerațiile mucoasei stomacului și duodenului, adesea observate în uremie și adesea complicate de sângerare, se datorează nivelurilor ridicate de gastrină și hormon paratiroidian în sânge, leziuni ale barierei mucoase de protecție; alte tulburări sunt atribuite tulburărilor metabolismului calciu-fosfor și calcificării ectopice Din cauza deteriorării mucoasei intestinului subțire și gros, se observă diaree, sângele este adesea în scaun; digestia și absorbția alimentelor este perturbată, ceea ce duce la deficit de greutate, fenomene de polihipovitaminoză Cel mai frecvent semn de afectare a sistemului cardiovascular este hipertensiunea arterială Este cauzată de hipervolemie, retenție de sodiu, stimularea RAAS și pierderea funcției depresoare a rinichilor, precum și scăderea clearance-ului substanțelor hipertensive Patogenia distrofiei miocardice include atât factori de supraîncărcare a inimii (datorită hipervolemiei și hipertensiunii arteriale), cât și lipsa alimentării cu energie pentru muncă în caz de fosforilare oxidativă insuficientă din cauza anemiei, hipoxemiei, tulburărilor metabolismului glucidic și lipidic, precum și o lipsa de aminoacizi din cauza tulburărilor proteice schimb Caracterizat prin necroză multifocală mică, degenerare proteică, edem miocardic interstițial pronunțat, formarea de cardioscleroză Hiperfuncția miocardului din cauza distrofiei nu este însoțită de gradul de hipertrofie a acestuia, care este necesar pentru adaptarea inimii la hipertensiunea arterială; dimensiunea inimii crește în principal din cauza dilatației cavităților, care accelerează dezvoltarea insuficienței cardiace Durerea în regiunea inimii la pacienții cu insuficiență renală cronică este cel mai adesea asociată cu dezvoltarea pericarditei uremice Principalele mecanisme ale originii sale sunt reținerea acidului uric și a componentelor cu greutate moleculară medie Aterogeneza sporită în uremie se datorează dislipidemiei severe, metabolismului carbohidraților afectați și leziunilor membranelor celulare Hipertensiunea arterială, o dietă cu conținut scăzut de proteine, eliminarea afectată a fosfaților și hiperparatiroidismul secundar au, de asemenea, semnificație patogenetică, în legătură cu care există o infiltrare intensivă a pereților arteriali cu săruri de calciu Uneori, sistemul de conducere al inimii suferă calcificari, ceea ce poate provoca tulburări de ritm și de conducere care pun viața în pericol În stadiile finale ale insuficienței renale cronice se dezvoltă insuficiența ventriculară stângă, pot apărea episoade de astm cardiac, edem pulmonar Uremia se caracterizează prin tulburări ale proceselor redox, hipoxemie și hipoxie tisulară, agravate de acidoză și anemie Metabolismul proteinelor este perturbat precoce, iar catabolismul crește, ceea ce este facilitat de acidoză, hiperventilație și zvâcniri musculare În același timp, utilizarea energiei în uremie este redusă, care este adesea exprimată prin hipotermie, dar cu o creștere bruscă a catabolismului la pacienții cu deshidratare celulară, apare hipertermia In general, metabolismul la pacientii cu uremie severa se caracterizeaza prin predominarea proceselor de disimilare cu degenerare generala a tesuturilor, o scadere a greutatii corporale "uscate" Ca urmare, se dezvoltă cașexia, adesea complicată de serozită de natură toxico-chimică cu pierderi suplimentare de proteine în timpul revărsărilor în cavitățile seroase Tulburările hormonale sunt considerate o verigă importantă în patogenia uremiei Hormonul somatotrop, prolactina, insulina, glucagonul, metaboliții corticosteroizilor, calcitonina se acumulează în sânge, hormonul paratiroidian este secretat în exces, dar acțiunea lor este modificată din cauza stării patologice a receptorilor din țesuturi și a lezării mecanismelor renale de implementare Partea V NEFROLOGIE efect hormonal (hormon antidiuretic, aldosteron, hormon paratiroidian) Producția renală de renină, eritropoietina, prostaglandine, vitamina D este perturbată, ceea ce se exprimă prin hipertensiune arterială, hematopoieza afectată și osteodistrofie Glomerulonefrita Glomerulonefrita (GN) este o boală renală infecțioasă-alergică difuză bilaterală care afectează toate părțile nefronilor, țesutului interstițial și vaselor de sânge Principalele tipuri clinice de GN sunt acute, cronice și rapid progresive Glomerulonefrita acută (AGN) Etiologie, AGN apare în timpul (sau după) orice infecție, adesea de natură streptococică Se crede că streptococul hemolitic din grupa A (tip , ) este o tulpină specifică "nefritogenă" S-a stabilit un rol etiologic în apariția glomerulonefritei și a altor infecții, inclusiv leziuni virale, parazitare, precum și răcoritoare, difuze ale țesutului conjunctiv (lupus eritematos, artrită reumatoidă, periarterita nodoasă), vaccinarea anterioară sau utilizarea serurilor heterologe în scop terapeutic, boala arsurilor Cei mai frecventi factori de sensibilizare sunt: - infectii: bacteriene (streptococ, stafilococ etc ); virale (hepatita B, hepatita C); parazitar; - substanțe toxice (solvenți organici, alcool, plumb, mercur, droguri); - antigene exogene neinfecțioase care acționează cu implicarea mecanismelor imune, inclusiv tipul de atopie; - antigene endogene (rare): ADN, tumoră, acid uric Patogeneza În patogenia AGN, sensibilizarea organismului de către un antigen bacterian sau non-bacterian cu localizarea manifestărilor de hipersensibilitate în glomerulii vasculari ai rinichilor are o importanță decisivă Există două faze: heterologă, datorită fixării anticorpilor nefrotoxici (IgG, IgM) pe membrana bazală a glomerulilor nefronului, și autologă, asociată cu producerea de anticorpi fixatori de complement la globulina nefrotoxică S-a dovedit de asemenea posibilitatea unei a treia faze, sau autoimune, datorita actiunii anticorpilor la glomeruli vasculari alterati Rolul principal al autoalergiei în patogeneza AGN este evidențiat de: - dezvoltare la - zile după infecție, de obicei streptococică (angină, amigdalita, piodermie mia); cel mai nefritogen streptococ P-hemolitic din grupa A, în special tulpinile și ; - absența unui debut infecțios (de exemplu, streptococi) în rinichi cu dezvoltarea unui proces inflamator difuz în ei; - prezența unei perioade latente ( - săptămâni) în timpul glomerulonefritei postinfecțioase; - apariția sa în boli de natură autoimună (cu boală serică și vaccinare), în modelarea experimentală cu intervenție imunologică; - prezența autoanticorpilor nefrocitotoxici în serul sanguin; - scăderea titrului complementului, ceea ce indică consumul acestuia în reacții imunologice; - detectarea complexelor antigen-anticorp-complement pe membranele glomerulare În conformitate cu aceasta, se disting două mecanisme principale de afectare glomerulară Deteriorarea membranei bazale a glomerulilor nefronilor de către anticorpi împotriva antigenilor săi - glomerulonefrita nefrotoxică (apare rapid cu un curs progresiv) Purtătorul proprietăților antigenice ale membranei bazale este o glicoproteină Dezvoltarea unui proces inflamator în glomeruli datorită fixării pe membrana bazală și complexe imune intramembranare - glomerulonefrita imunocomplex Un factor exogen (de origine infecțioasă sau neinfecțioasă) sau endogen (proteină tisulară, ADN) acționează ca un antigen Anticorpii rezultați (IgG, IgM) direct în serul sanguin interacționează cu antigenele, apoi sub formă de complexe imune (antigen - anticorp - complement) pătrund în glomeruli, fiind depuși pe membrana lor bazală Implementarea efectului dăunător al complexelor imune, precum și a anticorpilor nefrotoxici, se realizează prin inducerea inflamației imune Complexul imun include glomerulonefrita care se dezvoltă după infecția streptococică, cu lupus eritematos sistemic, boală serică etc Majoritatea cazurilor de AGN (cel puțin %) sunt imunocomplex Mecanisme de manifestare a AGN Lezarea totală a nefronilor în afectarea renală difuză bilaterală este însoțită de: - permeabilitate crescută a capilarelor glomerulare; - compresia capilarelor glomerulare; - tromboza si necroza capilarelor si arteriolelor; - scleroza, hialinoza glomerulara; - atrofie tubulară O varietate de modificări în glomerulii nefronilor sunt o combinație a dezvoltării intra- Capitolul , Fiziopatologia renală procese capilar-exudative și proliferative Într-o evoluție severă a bolii din cauza modificărilor necrotice, se observă distrugerea completă a glomerulilor Aproape întreaga masă de glomeruli a ambilor rinichi este implicată în procesul patologic Aceste procese mobilizează două mecanisme principale care stau la baza manifestărilor fiziopatologice și clinice ale AGN: I Hipoperfuzia (ischemia) glomerulilor, provocând - oligo-, anurie datorita scaderii vitezei de filtrare; - nicturie datorată stimulării JGA; - hipertensiune arterială (deseori cu retinopatie și creșterea presiunii intracraniene) datorită stimulării RAAS; - hipernatremie, hipervolemie si hiperhidratare prin hiperaldosteronism secundar; - acidoza metabolică excretorie datorată scăderii acido- și amoniogenezei, precum și scăderii excreției (filtrarea) acizilor nevolatili; hiperazotemie, uremie, II Creșterea permeabilității capilarelor glomerulare, precum și a vaselor altor organe și țesuturi (toxicoză capilară totală), care în cele din urmă provoacă: - proteinurie selectivă - albuminurie (în interval de - g pe zi); - Hipo- și disproteinemie (hipoonkia); - hematurie; - cilindrurie; - leucociturie Aceste mecanisme reflectă modificări ale funcțiilor renale, în principal glomerulare și extrarenale Cursul clasic al AGN se caracterizează printr-un debut rapid, oligurie, proteinurie, hematurie, hiperazotemie, hipertensiune arterială, edem care se dezvoltă din cauza retenției de sodiu, hipoproteinemie, hipervolemie și permeabilitate capilară crescută; tulburări ale sistemului nervos central sindroame clinice Manifestările clinice ale AGN sunt foarte diverse - de la extrem de slabe (doar întâmplător în timpul examinării au evidențiat modificări ale urinei) la extrem de strălucitoare, cu o triadă clasică de simptome care se dezvoltă rapid: edem, hipertensiune arterială, hematurie Aceste simptome pot fi precedate de slăbiciune, sete, oligurie Cu imaginea dezvoltată a bolii, pacientul este îngrijorat de dificultăți de respirație, palpitații, dureri de cap, greață, vărsături, dureri de spate, umflături de severitate diferită Sindromul urinar (oligo-, anurie; nicturie; proteinurie selectivă, hematurie, cilindrurie) Oliguria și chiar anuria sunt posibile mai des în primele zile ale bolii și durează de obicei - zile Oligurie mai prelungită este rar observată Ha rakteren greutate specifică mare a urinei Oliguria prelungită, în special la pacienții vârstnici, este un semn de prognostic prost Nicturie - datorită stimulării JGA și sensibilității crescute a peretelui vascular la efectele presoare ale sistemului nervos simpatic datorită retenției de sodiu în acesta Microhematuria este un simptom aproape la fel de constant ca proteinuria, dar de obicei durează mai mult Macrohematuria se observă la - % dintre pacienți Urina cu hematurie macroscopică poate fi roșie sau maronie din cauza trecerii hemoglobinei la hematină cu o reacție acidă a urinei Cilindrurie - formarea de tsindry hialin în tubii din albumină la valori scăzute ale pI (datorită acidozei metabolice excretorii) Sindrom nefrotic (edem, proteinurie peste , g pe zi, hipoalbuminemie, hiperlipidemie) Edemul - unul dintre cele mai precoce și mai frecvente semne de glomerulonefrită - se observă la - % dintre pacienți, la aproximativ jumătate sunt semnificative Localizarea predominantă a edemului pe față și paloarea pielii sunt tipice pentru facies nefritic În patogeneza edemului nefritic, rolul principal îi revine: - retentie de lichide in organism datorita scaderii filtrarii glomerulare si scaderii diurezei; - o creștere a reabsorbției tubulare a sodiului și apei din cauza hiperaldosteronismului secundar și stimulării RAAS ca răspuns la hipoperfuzia glomerulară; - permeabilitate crescută a capilarelor glomerulare, precum și a vaselor altor organe și țesuturi (toxicoza capilară totală), care provoacă în final: ) proteinurie selectivă - albuminurie; ) hipoalbuminemie și, în consecință, hipoonchie; ) extravazarea fluidelor în țesuturile cu cel mai mare conținut de fibre elastice hidrofile Proteinuria este observată la aproape toți pacienții, cu excepția cazurilor rare de glomerulonefrită analbuminurică, și poate atinge un număr mare (până la %o) Proteinuria masivă (peste , g pe zi) durează de obicei nu mai mult de - săptămâni, moderată poate dura câteva luni Proteinuria poate fi selectivă cu eliberare în principal de albumină sau neselectivă, atunci când alte proteine serice sunt găsite în urină în timpul examinării electroforetice Hipertensiunea arterială se înregistrează la - % dintre pacienți Creșterea prelungită și persistentă a tensiunii arteriale este nefavorabilă din punct de vedere prognostic Rolul principal în patogenia hipertensiunii arteriale în AGN este dat de stimularea RAAS, retenția de sodiu și apă, creșterea volumului sanguin circulant și a volumului inimii Partea V NEFROLOGIE Sensibilitate crescută a peretelui vascular la agenții presori din cauza retenției de sodiu în acesta O creștere a tensiunii arteriale de tip hipercinetic cu o creștere a debitului cardiac este combinată cu o scădere a rezistenței periferice în primele zile ale bolii În cazurile severe, este detectată o creștere persistentă a rezistenței periferice Frecvența tulburărilor hemodinamice crește odată cu vârsta Fenomenele de insuficienta cardiaca, edem pulmonar acut sunt cauza principala de deces la pacientii cu AGN Semnele caracteristice ale ventriculului stâng (sprăfuire, ortopnee, hemoptizie, astm cardiac, atingerea unui grad semnificativ) și insuficienței ventriculare drepte (umflarea venelor gâtului, creșterea presiunii venoase centrale) sunt tipice Baza apariției tulburărilor hemodinamice este o creștere a masei de sânge circulant, care poate ajunge la - litri În absența hipervolemiei, modificările hemodinamice sunt de obicei nesemnificative Apariția hipertensiunii arteriale poate exacerba supraîncărcarea cardiacă, deși pot apărea semne de insuficiență cardiacă fără creșterea tensiunii arteriale Leziunile muşchiului cardiac sub formă de miocardită seroasă se găsesc în % din cazuri Hipervolemia acută duce la extinderea cavităților inimii; dimensiunile sale se normalizează treptat după restabilirea diurezei și subsidența edemului Puterea bătăii apexului depinde de anasarca (hidropizie generală), de expansiunea cavităților inimii și de prezența hidropericardului Retinopatie Modificări pronunțate ale fundului de ochi se găsesc la % dintre pacienți Într-o evoluție severă a bolii, cu o creștere persistentă a tensiunii arteriale, se observă vasospasm, uneori hemoragii petehiale în retină Ca urmare a edemului papilar și a maculei retiniene, se poate dezvolta amauroza encefalopatie Cefaleea severă în combinație cu greață și vărsături, scăderea vederii și pâlpâirea "muștelor" înaintea ochilor pot precede encefalopatia angiospastică Atacurile de encefalopatie seamănă cu epilepsia: pupilele sunt dilatate (și nu îngustate, ca în uremie), conștiința este absentă, convulsii de natură clonică și tonică, însoțite de mușcarea limbii, evacuare involuntară de fecale și urină; presiunea lichidului cefalorahidian crește brusc În timpul atacurilor, poate apărea amauroză Encefalopatia renală se termină de obicei favorabil, dar este posibilă hemoragia cerebrală Baza acestor fenomene este o încălcare a circulației cerebrale (angiospasm) și umflarea creierului Durerea în regiunea lombară de severitate diferită, mai adesea simetrică (la % dintre pacienți), depinde de creșterea volumului rinichilor și de întinderea capsulei acestora, de tulburări urodinamice Fenomenele dizurice apar rar; sunt probabil asociate cu o concentrație mare și aciditate crescută a urinei Disfuncția rinichilor este variată și depinde de severitatea procesului Cu un tablou clinic dezvoltat, filtrarea glomerulară și fracția de filtrare a fluxului plasmatic renal scade, funcția tubilor proximali scade în ceea ce privește reabsorbția maximă a glucozei și secreția de acid paraaminohipuric Scăderea secreției de acid para-aminohipuric este asociată, mai degrabă, cu obstrucția tubulilor renali de către mase proteice decât cu deteriorarea acestora Funcția tubilor distali este de obicei păstrată; funcția de excreție a azotului nu este afectată, cu excepția cazurilor severe, însoțite de oligurie și anurie Anemia moderată, de obicei normocromă și normocitară, se datorează scăderii activității eritropoiezei Accelerația ESR este foarte semnificativă (până la mm/h și peste) Hiperkaliemia se observă numai în bolile severe Conținutul de sodiu și acid uric este crescut Glomerulonefrita cronică (CGN) CGN este o leziune renală bilaterală progresivă pe termen lung, difuză, de natură inflamatorie, eterogenă ca origine, manifestări clinice și patogeneză Etiologie CGN poate apărea ca o consecință a acută, dar mai des se dezvoltă în primul rând Există următoarele forme de CGN: - origine infectioasa (post-streptococica, cu endocardita septica prelungita, malarie, sifilis, tuberculoza si alte infectii); - neinfecțioase (ser, vaccin, medicinal, otrăviri cu diverse otrăvuri, traumatice, răcoritoare, tromboză venoasă renală); - cu afectiuni difuze ale tesutului conjunctiv (artrita reumatoida, lupus eritematos, vasculita hemoragica); - speciale (posteclamptice, radiatii, ereditare) Patogeneza Conceptul imunologic al dezvoltării CGN este în general recunoscut Alături de cele două mecanisme principale asociate cu dezvoltarea atât a AGN, cât și a CGN, hipersensibilitatea de tip întârziat este de o anumită importanță În faza compensată funcțional a bolii se disting următoarele forme GN latentă - cea mai frecventă formă de CGN ( % din toți pacienții cu glomerulonefrită cronică), se manifestă doar ca un sindrom urinar izolat (proteinurie moderată - până la - g pe zi, hematurie ușoară) La unii pacienți ( - %) se observă edem și hipertensiune arterială tranzitorie Capitolul Fiziopatologia rinichilor tensiunea Cursul este de obicei lent progresiv Forma hipertensivă ( % dintre pacienți) se caracterizează printr-o creștere persistentă a tensiunii arteriale și manifestări minime ale sindromului urinar ( / au hematurie, toți pacienții au proteinurie, jumătate au cilindrurie și leucociturie) GN nefrotică ( - % dintre pacienți) se caracterizează în primul rând prin sindrom nefrotic (edem, proteinurie și cilindrurie severă, modificări caracteristice ale sângelui (hipoproteinemie, hiperlipidemie) De obicei are un caracter recurent În absența hematuriei și hipertensiunea arterială (care se observă de obicei la copii), prognosticul este relativ favorabil La adulți, NS izolat este rară, combinația cu hematurie sau hipertensiune arterială agravează semnificativ prognosticul GN hematurică se manifestă prin hematurie constantă, adesea cu episoade de hematurie macroscopică, proteinuria nu depășește g pe zi, evoluția fiind destul de favorabilă Forma mixtă, sau nefrotic-hipertonică ( , % dintre pacienți), care se caracterizează prin edem și hipertensiune arterială (la toți pacienții) La fel ca și în forma nefrotică, modificări în urină, dar spre deosebire de aceasta - fără modificări caracteristice în sânge Perturbarea echilibrului glomerular-tubular în faza compensată funcțional a CGN se caracterizează prin modificări preferențiale ale funcției tubulare în comparație cu glomerulare (scăderea nesemnificativă a filtrării glomerulare) sub formă de sindroame izolate sau combinate (creșterea reabsorbției proximale a ionilor de sodiu și apă, scăderea excreției de apă "liberă osmotic", a scăzut capacitatea de concentrare a urinei, de a secreta ioni de amoniac și hidrogen Masa nefronilor activi (MDN) la majoritatea pacienților este păstrată sau ușor redusă În faza de decompensare, datorită modificărilor sclerotice semnificative (rinichi "micșorat") și ca urmare a scăderii MDN, glomerulonefrita cronică se manifestă ca un sindrom de insuficiență renală cronică Glomerulonefrită rapid progresivă (RPGN) Pe lângă cele acute și cronice, există o GN relativ rar progresivă (subacută) (RPGN) cu "semilune" în glomeruli și insuficiență renală rapid progresivă RPGN se poate dezvolta după infecții, contact cu solvenți organici, dar mai des este cauzată de vasculită sistemică și lupus eritematos sistemic Prognosticul este foarte grav Numai terapia imunosupresoare masivă poate inversa progresia Glomerulonefrita maligna (glomerulonefrita cronica subacuta, extracapilara, rapid progresiva) se caracterizeaza printr-un curs "galopant" fara perioada latenta si remisiuni; în perioada de la luni la ani duce la dezvoltarea insuficienței renale cronice În tabloul clinic, toate simptomele sunt de obicei exprimate semnificativ - edem, hipertensiune arterială, proteinurie, hipoproteinemie, hipercolesterolemie Destul de des se dezvoltă insuficiență cardiacă În cazuri deosebit de severe, semnele unei încălcări a capacității funcționale a rinichilor pot apărea încă din a -a- -a săptămână a bolii, în timp ce modificările în fundusul ochiului progresează rapid La unii pacienți, edem, hipertensiune arterială pot lipsi Scăderea rapidă și persistentă a funcției renale în aceste cazuri are o importanță diagnostică decisivă Prognosticul este foarte grav, doar terapia imunosupresoare masivă poate opri progresia Pielonefrită cronică (PC) Aceasta este o boală infecțioasă și inflamatorie a membranei mucoase a tractului urinar și a parenchimului renal, cu o leziune predominantă a țesutului interstițial Etiologie, Boala apare în legătură cu introducerea agentului infecțios în rinichi pe cale hematogenă sau răspândirea acestuia în sens ascendent de-a lungul tractului urinar Agenții cauzali sunt cel mai adesea bacterii gram-negative din grupul intestinal - Escherichia coli, enterococi, Proteus, Pseudomonas aeruginosa, mai rar stafilococi, streptococi În cursul cronic al bolii, există adesea o schimbare a agenților patogeni sau a efectului lor patologic ca parte a asociațiilor microbiene Persistența agenților patogeni în tractul urinar se explică prin prezența formelor L de bacterii, care, în condiții nefavorabile pentru organism, se pot transforma în forme active Majoritatea bacteriilor gram-negative - principalii agenți cauzali ai pielonefritei - au un fel de cili (fimbrie), receptorii pentru care sunt unele structuri ale membranelor celulelor tractului urinar Acest lucru permite bacteriilor să se atașeze de celulele din tractul urinar (fenomen de aderență bacteriană) Patogeneza Principalii factori ai patogenezei: tulburări de urodinamică - refluxuri organice și funcționale, nefrite interstițiale, tulburări imunologice Cea mai frecventă cale de infecție în tractul urinar este urogenă, mai rar hematogenă Cel mai important rol în patogeneză este o încălcare a urodinamicii din cauza factorilor organici și funcționali care împiedică scurgerea urinei și cresc probabilitatea de infecție Partea V NEFROLOGIE Factorii organici includ calculi, anomalii în dezvoltarea tractului urinar, procese patologice în glanda prostatică La bărbați, cauzele tulburărilor urodinamice sunt mai des organice La femei predomină factorii funcționali - din cauza anumitor modificări ale fondului hormonal, în special o creștere a estrogenilor, tonusul ureterelor scade, apar tulburările lor diskinetice Cursul cronic pe termen lung al pielonefritei, persistența infecției se explică prin insuficiența mecanismelor imunității locale și generale Complexele imunologice se găsesc în țesutul renal - anticorpi legați de receptorii fimbriilor bacteriilor - agenții cauzali ai pielonefritei Aceste complexe imune pot provoca inflamații imune în interstițiu și pot deteriora aparatul tubular Dezvoltarea nefritei interstițiale explică multe manifestări ale pielonefritei, în special, o scădere precoce a funcției de concentrare a rinichilor, implicarea în procesul glomeruli și vaselor cu dezvoltarea treptată a insuficienței renale cronice Sindroame clinice majore; - Intoxicație (febră, slăbiciune, scăderea performanței) - Durere (durere în regiunea lombară, adesea pe o parte) - Încălcări ale diurezei (poliurie moderată, tulburări dizurice) - Urinare (leucociturie, proteinurie moderată, hematurie) - Hipertensiune arterială (creșterea tensiunii arteriale, dureri de cap, amețeli, tulburări de vedere) -CKD Pielonefrita începe ca o boală acută, care în cele mai multe cazuri (cu excepția cazurilor de recuperare completă) trece printr-o fază latentă, săracă în simptome, într-o formă cronică, terminând cu riduri și insuficiență renală Cursul clinic al pielonefritei se caracterizează prin semne ale unui proces infecțios sever, manifestat prin intoxicație severă (mai ales în stadiul acut); febră, leucocitoză; dezvoltarea hipertensiunii arteriale în % din cazuri în stadiul inițial și în % în stadiul avansat; sindrom edematos moderat pronunțat și anemie; sindrom urinar (poliurie, în stadiu tardiv - oligurie, polakiurie - urinare frecventă; hiposteninurie, în stadiu final - izostenurie; leucociturie, hematurie, proteinurie moderată ( - g/l), cilindrurie) Perturbarea echilibrului glomerular-tubular se caracterizează printr-o predominare clară a disfuncțiilor tubulare față de cele glomerulare, mai ales în stadiile inițiale stadiile bolii (un fel de disociere funcțională) Acest lucru este evidențiat de o scădere a capacității rinichilor de a concentra urina din cauza reabsorbției de lichide afectate, acidoză tubulară precoce și severă asociată cu afectarea acido-și amoniogenezei, sindromul pierderii de sare, care se bazează pe o scădere bruscă a reabsorbției tubulare a sodiului , ioni de potasiu și calciu Ca o consecință a acestor tulburări, se pot dezvolta tulburări care pun viața în pericol ale metabolismului apă-electroliți și echilibrului acido-bazic al organismului Progresia bolii este însoțită de o creștere a tulburărilor descrise, trecerea insuficienței tubulointerstițiale la insuficiența renală generală, o scădere a MDN și dezvoltarea insuficienței renale cronice Sindrom nefrotic (NS) Sindromul nefrotic este un complex de simptome caracterizat prin proteinurie masivă ( grame sau mai mult pe zi) și tulburări ale metabolismului proteinelor, lipidelor și apei-sare, manifestate prin hipoalbuminemie, disproteinemie, hiperlipidemie, lipidurie, edem și hidropizie a cavităților seroase Etiologie Sindromul nefrotic este împărțit în primar și secundar Sindromul nefrotic primar se referă la acele boli în care doar rinichii sunt afectați inițial Bolile renale primare includ glomerulonefrita, nefroza lipoidă, nefropatia membranoasă, nefropatia IgA, sindromul nefrotic congenital, familial, forma nefropatică a amiloidozei primare Sindromul nefrotic secundar este cauzat de boli sistemice, în care sunt afectate și alte organe Acestea includ lupus eritematos sistemic, periarterita nodoasă, sclerodermie sistemică, reumatism, artrită reumatoidă, vasculită hemoragică, endocardită septică prelungită, boli inflamatorii cronice, tuberculoză, sifilis, hepatită, tumori de diferite localizări; boli alergice Sindromul nefrotic secundar se poate dezvolta cu nefropatia femeilor însărcinate, precum și cu diabet zaharat (din cauza glomerulosclerozei diabetice) Patogeneza Majoritatea bolilor cu sindrom nefrotic apar pe bază imună: datorită fixării complexelor imune în organe (inclusiv rinichii) sau datorită interacțiunii anticorpilor cu antigenii membranei bazale a capilarelor glomerulare cu tulburări concomitente ale imunității celulare Acestea din urmă se manifestă prin reacții de hipersensibilitate de tip întârziat și prin slăbirea pool-ului de control (supresor) de limfocite T Capitolul Fiziopatologia rinichilor Mecanismele imune activează legăturile umorale și celulare ale procesului inflamator și permeabilitatea vasculară odată cu dezvoltarea emigrării celulare, fagocitoza, degranularea leucocitelor și eliberarea de enzime lizozomale care lezează membranele celulare Antigenele care alcătuiesc complexele imune pot fi exogene și endogene Antigenele exogene includ compuși bacterieni, virali, parazitari, medicamente, alimente, polen de plante, compuși de metale grele Antigenele endogene pot fi tiroglobulina, ADN-ul, nucleoproteinele denaturate, crioglobulinele, proteinele de origine tumorala Anticorpii împotriva acestor antigene aparțin în majoritatea cazurilor clasei Ig M sau simultan mai multor clase de imunoglobuline Mărimea complexelor imune depinde de natura antigenului și de anticorpii asociați cu acesta Complexele mici conțin un exces de antigene și sunt solubile Complexele mari, a căror greutate moleculară este mai mare de , conțin un exces de anticorpi, se depun cu ușurință în pereții microvaselor de organe, provocând dezvoltarea reacțiilor inflamatorii secundare (nefropatie) Gradul de afectare a organului depinde de concentrația complexelor, de compoziția acestora și de durata stimulării antigenice Cu toate acestea, nu toate bolile care provoacă sindromul nefrotic au o geneză dovedită a imunocomplexului În special, patogeneza nefrozei lipoide, a sindromului nefrotic congenital de tip finlandez, a sindromului nefrotic în boli determinate genetic precum mucopolizaharidoze sau lipodistrofie parțială nu este clară Sunt studiate aspecte imunogenetice ale patogenezei sindromului nefrotic de diverse origini Tiparea după sistemul HLA a pacienților cu sindrom nefrotic a arătat o predominanță semnificativă a anumitor antigene din sistemul de histocompatibilitate: în sindromul nefrotic din cauza vasculitei hemoragice a predominat HLA-BW , la pacienții cu sindrom nefrotic atopic, mai mult de jumătate dintre pacienți aveau HLA -BI , iar în lupusul eritematos sistemic - HLA- Dacă conceptul imunologic de patogeneză este aplicabil la majoritatea formelor nosologice, al căror curs complică sindromul nefrotic, atunci mecanismele proteinuriei nefrotice majore nu pot fi considerate definitiv elucidate Anumite repere în studiul patogenezei sindromului nefrotic sunt: conceptul de schimb-discrazie; conceptul de insuficiență endocrină; imunologic (mai aplicabil la sindromul nefrotic cauzator de nefropatie); metabolic, sau fizico-chimic, care este cel mai recunoscut Punctul de plecare al conceptului metabolic de patogeneză este un fapt general acceptat, potrivit care proteinurie nefrotică se datorează permeabilității crescute a filtrului glomerular și se asociază cu o scădere a sarcinii electrice constante a peretelui ansei capilare Acesta din urmă se datorează dispariției sialoproteinei din ea, care acoperă în mod normal endoteliul și procesele sale cu un strat subțire, care se află pe membrana bazală și este, de asemenea, parte a membranei însăși În locurile de pierdere maximă de anioni, se acumulează leucocite polimorfonucleare ale căror enzime lizozomale distrug substratul membranei bazale, drept urmare fragmente ale membranei bazale glomerulare intră în urină Podocitele alterate răspândite pe membrana bazală (dimensiunea lor poate fi de - ori mai mare decât în mod normal) nu acoperă complet locurile de distrugere prin care are loc scurgerea proteinei cu molecul mare Sinteza substanței membranei bazale de către podocite și celulele mezangiale este redusă și distorsionată Cu o filtrare mare a proteinelor prin membranele capilarelor glomerulare, tubulii proximali nu sunt capabili să reabsorbe și să degradeze proteina, ceea ce duce la dezvoltarea picăturii hialine severe și a distrofiei vacuolare a epiteliului În sindromul nefrotic, modificările primare ale filtrului glomerular sunt asociate cu creșterea proteinuriei Modificările la nivelul tubilor, stromei și vaselor sunt secundare și se dezvoltă în legătură cu insuficiența tubulointerstițială de reabsorbție și cu creșterea hipoxiei țesutului renal în aceste condiții Proteinuria, cauzată de filtrarea excesivă a proteinelor plasmatice, care depășește capacitatea de reabsorbție a epiteliului tubular, determină o rearanjare structurală a filtrului glomerular și a aparatului tubular Ca urmare a proceselor distrofice, se dezvoltă necrobioza și descuamarea epiteliului, care stau la baza formării cilindrilor care obturează lumenul tubilor, ceea ce duce la expansiunea și atrofia lor chistică O reflectare a insuficienței funcționale a sistemului limfatic al rinichilor - al doilea sistem de reabsorbție în sindromul nefrotic - este edemul interstițial, care este rapid înlocuit de scleroză Sindromul nefrotic primar Caracteristicile sindromului nefrotic primar constă în modificări caracteristice următoarelor forme ale acestuia: nefroză lipoidală, hialinoză glomerulară segmentară focală, glomerulonefrită membranoasă (nefropatie membranoasă), sindrom nefrotic congenital Denumirea "nefroză lipoidă" a fost lăsată doar pentru a desemna o patologie particulară la copii, manifestată prin sindrom nefrotic cu modificări minime ale glomerulii rinichilor Termeni Partea V NEFROLOGIE "nefroza lipoidă" și "modificări minime" sunt folosite ca sinonime, deoarece se schimbă doar podocitele, în care are loc fuziunea proceselor mici, în timp ce membrana bazală rămâne neschimbată După câțiva ani de boală, îngroșarea focală a membranelor bazale ale capilarelor, creșterea matricei mezangiale sau a numărului de celule mezangiale se alătură modificărilor minime Dacă boala duce la insuficiență renală, scleroza capilară segmentară focală se găsește în glomeruli Lipidele birefringente și granulele proteice resorbite sunt detectate în epiteliul tubilor proximali în stadiile incipiente ale bolii În timp, lipidele dispar din epiteliu, apar semne de atrofie tubulară, edem interstițial și proliferarea țesutului conjunctiv Hialinoza glomerulară segmentară focală (glomerulonefrita sclerozantă focală) se caracterizează printr-o leziune predominantă a glomerulilor juxtamedulari În proces sunt implicați glomeruli juxtamedulari individuali (modificări focale), în care segmente separate ale fasciculului vascular sunt sclerozate (modificări segmentare); restul glomerulilor sunt intacte La debutul bolii, modificările sunt evaluate ca fiind minime Cu o imagine morfologică pronunțată, materialul hialin apare în capilarele individuale ale glomerulilor sub formă de depozite sferice, de obicei strâns asociate cu capsula glomerulară Celulele spumoase se găsesc în glomeruli - celulele mezangiale care conțin lipide; aceleasi celule apar in interstitiu În studiile imunohistochimice, Ig M se găsește în capilarele glomerulilor; prin urmare, nu este exclusă implicarea mecanismului imunitar primar în dezvoltarea modificărilor glomerulare Pe măsură ce intensitatea bolii crește, glomerulii secțiunilor superficiale ale substanței corticale sunt implicați în proces În primul rând, se dezvoltă scleroza buclelor vasculare individuale, apoi acoperă toate ansele vasculare ale glomerulului (scleroza globală) În tubuli, degenerarea grasă și proteică a epiteliului, se găsesc cilindri hialini în lumeni și se găsesc focare mici de calcificare Formarea focarelor de colaps și atrofie a tubilor este însoțită de scleroza stromală Prevalența modificărilor tubulare este proporțională cu severitatea tulburărilor din glomeruli Sindromul nefrotic congenital (familial) combină un grup de boli în care edemul apare în primele săptămâni de viață ale unui copil din cauza dezvoltării modificărilor la nivelul rinichilor în perioada antenatală Sindromul nefrotic se manifestă uneori în familii și este adesea moștenit Caracteristicile manifestărilor clinice și morfologice ale sindromului nefrotic la copiii din Finlanda au dat motive pentru izolarea așa-numitelor congenitale Sindromul nefrotic de tip finlandez, care este o variantă determinată genetic a patologiei moștenite în mod autosomal recesiv Sindromul nefrotic congenital de tip finlandez se manifestă încă din primele zile de viață ale copilului (mai rar după luni) și se caracterizează prin edem sever, proteinurie, hipoproteinemie severă cu hipogammaglobulinemie severă Astfel de copii rămân în urmă în dezvoltarea fizică, au stigmate de disembriogeneză pronunțate (deformarea auriculelor, sindactilie, hipertelorism, hernii); sunt hipotrofe, adinamice, predispuse la boli infecțioase și alte boli însoțite de complicații septice, care, de regulă, sunt cauza morții Sindromul nefrotic congenital, care apare sporadic la copii (în alte țări), este de obicei detectat la o vârstă mai târzie (adesea la sfârșitul primului sau al doilea an de viață), evoluția sa este mai blândă Spre deosebire de sindromul nefrotic congenital de tip finlandez, la rinichi pot fi observate următoarele variante de modificări: scleroza difuză mezangială, hialinoza focală sau segmentară și glomerulonefrita cu localizare extramembranară a procesului patologic; microchistice este mai rar întâlnită Diagnosticul sindromului nefrotic congenital nu este dificil și se bazează pe anamneză, rezultate tipice de laborator și biopsie renală Prognosticul este nefavorabil Copiii mor din cauza bolilor intercurente sau a insuficienței renale Sindromul nefrotic secundar Baza morfologică a sindromului nefrotic secundar este glomerulonefrita, care poate fi primară sau secundară (cu malarie, leishmanioză, endocardită bacteriană, reumatism, lupus eritematos sistemic, periarterita nodosă, vasculită hemoragică, nefropatie hemoragică, litromboză renală, hepatită renală, litromboză, hemoragie renală) tumori) Conform genezei sale, în majoritatea cazurilor este vorba de o glomerulonefrită imunocomplexă, de obicei cu evoluție subacută și cronică, uneori acută Cu sindromul nefrotic, care complică glomerulonefrita, sunt pronunțate modificări distrofice ale tubilor, descuamarea epiteliului și formarea de cilindri În cazurile în care distrofia epiteliului tubular este pronunțată, se obișnuiește să se vorbească despre nefroză A fost descrisă în tuberculoză, endocrinopatii, beriberi, înfometare, dar mai ales în leziuni intestinale cronice însoțite de diaree (nefroză cu pierdere intestinală) Amiloidoza, ca și glomerulonefrita, este la fel de adesea principala manifestare a nefro-ului secundar Capitolul Fiziopatologia rinichilor sindromul tic și este tocmai tipul nefropatic de amiloidoză (amiloidoza rinichilor sau nefroza amiloidă), indiferent dacă este primară, genetică sau secundară Dezvoltarea sindromului nefrotic în amiloidoză este asociată cu apariția unei substanțe amiloide în filtrul glomerular, în timp ce celulele mezangiale devin amiloidoblaste producând proteina fibrilă amiloidă Apariția amiloidului în glomeruli este precedată de amiloidoză și scleroză a medulului și a stratului limită al rinichilor, ceea ce duce la oprirea și atrofia nefronilor profund localizați, reducerea fluxului sanguin juxtamedular și a fluxului limfatic piramidal Odată cu creșterea proteinuriei și tranziția stadiului proteinuric al amiloidozei renale la stadiul nefrotic, cantitatea de amiloid din rinichi crește Se găsește în multe anse capilare ale majorității glomerulilor, în arteriole și artere, de-a lungul membranelor proprii ale tubilor, dar nu există modificări sclerotice pronunțate în cortex În piramide, dimpotrivă, scleroza și amiloidoza sunt difuze În epiteliul tubulilor, împreună cu picăturile hialine și vacuolele, se observă degenerarea grasă În epiteliul tubulilor și al stromei, există multe lipide birefringente (colesterol) Tubulii sunt dilatati, infundati cu cilindri Glomeruloscleroza diabetică este una dintre cele mai izbitoare manifestări ale microangiopatiei diabetice Se bazează pe proliferarea celulelor mezangiale ca răspuns la înfundarea filtrului glomerular și a mezangiului, precum și pe creșterea formării de către celule a unei substanțe asemănătoare membranei Scleroza anselor capilare poate fi difuză sau focală în natură, ceea ce a servit ca bază pentru alocarea formelor difuze, nodulare și mixte de glomeruloscleroză diabetică Glomeruloscleroza este adesea completată de manifestări exudative ale nefropatiei diabetice sub formă de "capsule de fibrină" pe ansele capilare și "picătură capsulară", precum și "infiltrarea" cu glicogen a epiteliului segmentului îngust al nefronului, unde glucoza este polimerizată în glicogen Nefroza paraproteinemică (nefropatie mielom, rinichi mielom), care se dezvoltă ca urmare a prezenței paraproteinemiei și paraproteinuriei, se caracterizează în primul rând prin creșterea distrofiei și moartea epiteliului tubilor segmentului predominant proximal, o abundență de cilindri și cristale proteice în tubuli, ceea ce duce la obstrucția lor, creșterea nefrohidrozei, limfostazei și creșterea presiunii intrarenale Ca reacție la aceste modificări, apare scleroza și hialinoza stromei, urcând de la piramide la substanța corticală a rinichilor, care se termină cu scleroza periglomerulară și creșterea morții nefronilor mecanisme de manifestare Edemul se dezvoltă rapid, însoțit de oligurie, și poate ajunge la gradul de anasarca, combinat cu hidropizie a cavităților (ascita, hidrotorax, hidropericard), dar poate fi și absent Cu edem mare, vergeturile apar pe pielea palidă, semne de distrofie a pielii și a derivaților săi - păr, unghii: decojire, uscăciune, fragilitate Cel mai frecvent simptom în sindromul nefrotic este proteinuria mare Cantitatea de proteine excretate ajunge uneori la - g/zi Proteinele determinate în urină sunt de origine plasmatică, însă, cu raportul opus în ceea ce privește greutatea moleculară: în urină - cantitatea maximă de albumină, conținutul de os (și [J-globuline) este relativ crescut și scăzut (uneori până la urme) ) din a și y-globuline Compoziția proteinelor urinei și selectivitatea proteinuriei depind de natura bolii de bază Natura neselectivă a proteinuriei, adică eliberarea de proteine moleculare înalte, reflectă severitatea mai mare a nefronului leziuni Proteinuria, la rândul său, provoacă modificări secundare în tubii nefronici și stroma renală, precum și o serie de modificări generale în organism: hipoproteinemie și disproteinemie (hipoalbuminemie, hiper-a -globulinemie), apariția sindromului edematos A un anumit rol în apariția acestuia din urmă, pe lângă hipoproteinemie și creșterea permeabilității membranei, este jucat de hiperaldosteronismul secundar, care se dezvoltă din cauza hipovolemiei (cauza este "scurgerea" lichidului în țesut), scăderea fluxului sanguin renal și producția crescută stocurile de renină Excreția urinară a unor cantități mari de enzime, cum ar fi transamidinaza, leucina aminopeptidaza, fosfataza acidă, p-glucuronidază, N-acetilglucozoomiidoza indică un proces acut la rinichi, severitatea leziunii nefronului, în special a epiteliului tubilor contorți și permeabilitatea ridicată a membranelor celulare În plus, până la fracții electroforetice de glicoproteine și - fracții de lipoproteine sunt determinate în urina pacienților cu sindrom nefrotic Este caracteristic sindromului nefrotic și hiperaminoaciduriei, ale căror caracteristici depind mai degrabă de boala de bază Hipoproteinemia este un simptom constant al sindromului nefrotic Proteina totală din sânge scade la , și chiar , g/l, în legătură cu care presiunea oncotică plasmatică scade de la - la - cm de apă Artă La originea acestui simptom, pe lângă pierderea proteinelor în urină, catabolismul lor crescut (în special albumina), mișcarea unor proteine în lichidul extracelular, pierderea lor prin mucoasa intestinală edematoasă și o scădere a sinteza proteinelor în ficat este de asemenea importantă Disproteinemia, care însoțește invariabil hipoproteinemia, se exprimă printr-o scădere bruscă a concentrației de albumină în serul sanguin, o creștere Partea V NEFROLOGIE fracţiunile oc - şi P-globulinei Conținutul de y-globuline este adesea redus, deși poate fi crescut în unele boli În fracția a -globulină, conținutul de haptoglobine și a -macroglobuline a fost crescut În același timp, crește și conținutul de fibrinogen, a cărui sinteză depinde direct de cantitatea de haptoglobină Cu un sindrom nefrotic semnificativ pronunțat, raportul în serul sanguin al conținutului principalelor clase de imunoglobuline se modifică: imunoglobulinele din clasele A și G scad, iar nivelul imunoglobulinelor din clasa M crește Titrul complementului seric este de obicei redus Hiperlipidemia este, de asemenea, o caracteristică tipică a sindromului nefrotic Se manifesta printr-un continut crescut de colesterol, trigliceride si fosfolipide, dislipoproteinemie Concentrația de preP- și P-lipoproteine crește cu o cantitate normală sau redusă de viespi-lipoproteine Hiperlipidemia este asociată cu o serie de motive: reținerea lipoproteinelor ca substanțe macromoleculare în patul vascular, creșterea sintezei colesterolului în ficat, o scădere a activității enzimelor lipolitice (lipoprotein lipaza), posibil o încălcare a funcției metabolice a rinichi În strânsă legătură cu hiperlipidemia este lipiduria, care este determinată de prezența cilindrilor de grăsime în urină, uneori grăsime aflată liber sau în interiorul epiteliului descuamat În plus, în sindromul nefrotic, se observă hipercoagularea sângelui - de la un grad mic de activare a sistemului de coagulare a sângelui până la o stare pretrombotică și o criză de coagulare intravasculară locală sau diseminată Aceste tulburări ale hemostazei sunt promovate de starea de depresie a sistemului de fibrinoliză și de scăderea activității anticoagulante a sângelui Numai în cazuri extrem de rare cu sindrom nefrotic este posibilă observarea unei activități fibrinolitice ridicate Factorii care contribuie la hipercoagulare sunt o scădere a nivelului de inhibitori de proteinază precum anti-trombina-III, otj-antitripsina; cu o creștere a nivelului principalului antiplasmin - oc -macroglobulina, precum și o creștere a proprietăților adezive ale trombocitelor Există schimbări ale electroliților în serul sanguin (scăderea concentrației de calciu, potasiu), hipovitaminoză (în special insuficiența vitaminelor C și D), modificări ale conținutului de oligoelemente Tulburări umorale afectează metabolismul și starea funcțională a leucocitelor din sânge Deci, în limfocitele din sânge, activitatea enzimelor redox (succinat- și a-glicerofosfat dehidrogenaze) scade, la neutrofile se modifică activitatea fosfatazelor alcaline și acide Mulți pacienți au anemie, hipertrombocitoză și VSH accelerat În sedimentul urinar, pe lângă eritrocite, se poate determina o cantitate semnificativă de limfocite ( - %) Alături de cilindrii hialini, cei cerosi se găsesc și în sindromul nefrotic, care corespunde unei proteinurie ridicate În funcție de natura cursului, se disting trei variante de sindrom nefrotic: - episodic, care apare doar la începutul bolii de bază cu evoluție în remisie sau recurent, alternând cu remisiuni (cu funcția renală rămasă normală timp de - de ani); - persistent, când sindromul nefrotic persistă, în ciuda tratamentului, timp de - ani fără scăderea funcției renale (corespunde vechiului concept de "nefroză cronică"); - progresiva, cu trecerea in - ani la stadiul de insuficienta renala cronica Varianta cursului depinde într-o anumită măsură de forma nosologică a sindromului nefrotic și de caracteristicile morfologice ale nefropatiei Deci, evoluția episodică este caracteristică sindromului nefrotic alergic; se observă o evoluție rapidă progresivă, în plus față de glomerulonefrita primară extracapilară, cu hialinoza glomerulară segmentară focală La vârstnici, a doua și a treia variantă de curs sunt mai frecvente Complicații Cu sindromul nefrotic se dezvoltă diverse și numeroase complicații: umflarea creierului și a retinei fundului de ochi, criză nefrotică (șoc hipovolemic), flebotromboză, infecție secundară, infarct miocardic, accident vascular cerebral, insuficiență renală acută În timpul terapiei medicamentoase, numărul de complicații poate crește dramatic, deoarece unele medicamente din sindromul nefrotic pot avea un efect toxic, alergic, precum și pot provoca simptome individuale ale sindromului nefrotic (de exemplu, hipercoagulabilitatea și tromboza se pot dezvolta în timpul terapiei cu steroizi) ) SCHEMA SI METODE DE CERCETARE IN BOLI ALE APARATULUI URINAR Dintre bolile cu care se confruntă un medic generalist, o proporție semnificativă este boala renală Pe de altă parte, multe boli ale organelor interne, în primul rând sistemice (vasculită, tulburări metabolice și endocrinologice etc ), sunt însoțite de leziuni renale, iar apoi înțelegerea esenței nefropatiei detectate este de mare importanță practică Reclamații În bolile de rinichi, bunăstarea pacienților rămâne adesea satisfăcătoare pentru o lungă perioadă de timp, chiar și cu leziuni renale avansate Astfel se explică cazurile în care pacientul merge pentru prima dată la medic deja în prezența unei imagini detaliate a insuficienței renale cronice Prin urmare, este necesară o interogare activă intenționată pentru a clarifica plângerile și anamneza pacientului: Edemul este cea mai tipică plângere în bolile de rinichi Patogenia edemului renal în fiecare caz are propriile sale caracteristici: în nefroză, din cauza epuizării plasmei sanguine cu proteine, edemul este asociat cu o scădere a presiunii oncotice plasmatice - edem hipooncotic În cazul glomerulonefritei, deteriorarea pereților capilarelor și creșterea permeabilității acestora sunt esențiale Un rol semnificativ în dezvoltarea edemului în nefroză și nefrită este reținerea ionilor de sodiu în organism Edemul renal prezintă o serie de trăsături caracteristice: edemul se dezvoltă rapid sau chiar brusc, fiind primul semn al bolii Initial, edemul apare pe fata si pe pleoape (in locurile cu cel mai laxat tesut subcutanat), apoi se raspandeste in tot corpul Tegumente la ipostaze renale cu paloare exprimată Edemul în sine este moale și chiar și o presiune ușoară cu un deget duce la formarea unei fose bine definite Edemul apare dimineața, poate dispărea seara Tulburări de urinare - a doua plângere caracteristică Poliuria este o creștere persistentă a cantității de urină excretată cu mai mult de ml/zi Cauza poliuriei este o scădere a capacității rinichilor de a concentra urina (poliuria compensatorie în nefrita cronică), în timp ce poliuria este uneori singura cauză simptom al insuficienței renale cronice Poliuria poate fi și cu boli extrarenale (diabet zaharat, diabet insipid etc ) Oligurie - o scădere persistentă a cantității de urină excretată mai puțin de ml / zi O scădere bruscă a diurezei (mai puțin de ml/zi) se numește anurie Oliguria și anuria se dezvoltă atât în boli ale rinichilor (cu inflamație acută, cu urolitiază etc ), cât și în legătură cu boli extrarenale (adenom de prostată etc ) Pollakiuria (urinat frecvent) este un simptom al iritației vezicii urinare atunci când aceasta devine inflamată (cistita) Disuria este o urinare dificilă și adesea dureroasă Asociat cu infectii urinare (cistita, uretrita, prostatita), trecerea calculilor prin ureter Disuria recurentă este un simptom caracteristic al tuberculozei renale Nicturie - excreția predominantă de urină pe timp de noapte În mod normal, raportul dintre urina de noapte și urina de zi este de : Cu nicturie, aceasta poate fi inversată Pentru nicturia de origine renală (cu nefrită cronică, nefroscleroză), este caracteristică combinația sa cu poliurie Nicturia de origine cardiacă este însoțită în timpul zilei de oligurie Schimbarea culorii urinei - cel mai adesea din cauza hematuriei macroscopice Hematuria macroscopică care apare după colica renală este de obicei observată cu nefrolitiază Nedureroasă, în dezvoltare bruscă, abundentă, uneori cu cheaguri de sânge, macrohematuria necesită excluderea unei tumori renale Cu glomerulonefrita, urina are culoarea slopsurilor de carne din cauza hematuriei grosiere Cu poliurie, urina este galben-pai deschis, cu oligurie - maro închis Urina poate fi tulbure dacă conține puroi - piurie (inflamația pelvisului renal, vezicii urinare) O creștere a temperaturii corpului la pacienții cu boală de rinichi poate fi asociată atât cu procesul inflamator în sine, cât și cu manifestarea bolii în care există afectarea rinichilor Febra la pacienții cu patologie renală poate fi un semn de infecții (de exemplu, febră cu frisoane frecvente și transpirație abundentă în pielonefrita acută, nefrită apostematoasă), tumori, medicamente Partea V NEFROLOGIE complicatii naturale, criza nefrotica in sindromul nefrotic Temperatura subfebrilă prelungită se observă în tuberculoza rinichilor Durerea în regiunea lombară se observă cu obstrucția ureterelor (calcul, cheaguri de sânge, mase necrotice), cu întinderea capsulei renale (proces inflamator cu umflarea țesutului renal, hematom subcapsular), precum și cu anemie acută a țesutului renal Dureri paroxistice severe în partea inferioară a spatelui cu iradiere tipică descendentă - colici renale, apar cu nefrolitiază, infarct renal, paranefrită Apariția durerii în partea inferioară a spatelui în momentul urinării este un semn de reflux vezicoureteral Durerea surdă constantă în regiunea lombară apare adesea cu o tumoare la rinichi, exacerbarea pielonefritei cronice Fenomene dispeptice Greața, vărsăturile, diareea sunt caracteristice insuficienței renale cronice Manifestări hemoragice Sângerarea gingiilor, sângerările nazale, hemoragiile cutanate sunt manifestări frecvente ale insuficienței renale cronice Creșterea tensiunii arteriale este adesea asimptomatică, depistată întâmplător în timpul examinărilor medicale, la contactarea unui medic cu privire la bolile intercurente Caracterizat printr-o creștere a tensiunii arteriale predominant diastolică, refractar la terapia antihipertensivă moderată O creștere a tensiunii arteriale în unele cazuri este însoțită de dureri de cap, palpitații cu durere în inimă, dificultăți de respirație Crizele hipertensive nu sunt tipice Reclamații cu caracter general - slăbiciune, scădere a muncii capacitate, pierdere în greutate, iritabilitate, pierderea poftei de mâncare Anamneză Pentru a înțelege esența nefropatiei, o anamneză colectată cu atenție nu este mai puțin importantă decât în diagnosticul bolilor cardiace sau pulmonare Studiul anamnezei este important pentru interpretarea nosologică și etiologică a nefropatiei Leziunile renale se dezvoltă adesea după hipotermie, răceli, infecții streptococice (amigdalita), reacții alergice, toxicoză la femeile însărcinate și luarea de medicamente Nefropatia se poate dezvolta cu boli sistemice (lupus eritematos sistemic, artrita reumatoida etc ), cu ciroza hepatica, poate complica diabetul zaharat, guta, hipertensiunea arteriala, procesele cronice purulente (osteomielita, bronsiectazia, tuberculoza) si bolile oncologice (bronhopatia) ), limfogranulomatoză, mielom multiplu etc ) Când studiem istoria profesională, trebuie acordată atenție contactului cu radiațiile ionizante, hidrocarburi și solvenți organici, cu metale grele (mercur, plumb etc ), otrăvuri hemolitice (nitrobenzen etc ) Pentru interpretarea genezei nefropatiei, sunt importante indicațiile dezvoltării anuriei (oligurie) după șoc sau colaps, transfuzia de sânge, avortul septic și utilizarea medicamentelor nefrotoxice (antibiotice din grupul aminoglicozidelor) Trebuie clarificat dacă pacientul a avut antecedente de tuberculoză, hepatită virală, sifilis Cunoașterea unui istoric familial este necesară pentru a exclude nefrita ereditară, tubulopatiile Este foarte important să se analizeze caracteristicile cursului nefropatiei, acordând o atenție deosebită dinamicii sindroamelor urinare, nefrotice și hipertensive, identificării factorilor care provoacă o exacerbare a bolii, precum și tratamentului utilizat Inspecţie La examinarea unui pacient, pot fi identificate diferite variante de conștiință afectată Tulburările de conștiență sunt, de asemenea, posibile la începutul dezvoltării nefropatiei Deci, cu glomerulonefrita acută și nefropatia femeilor însărcinate, se poate observa agitație, convulsii convulsive de scurtă durată cu mușcarea limbii, tulburări de vedere - așa-numita eclampsie renală asociată cu hipertensiune arterială, hipervolemie și edem cerebral Encefalopatia însoțește sindromul Moshkovich Sindromul nefrotic sever poate fi complicat de colaps cu pierderea conștienței - o criză nefrotică cauzată de hipovolemie severă Colapsul sever, adesea cu simptome de insuficiență renală acută, care se dezvoltă pe un fundal de frisoane extraordinare și febră de tip agitat, așa-numitul șoc bacteriemic (endotoxic), complică pielonefrita obstructivă în timpul terapiei cu antibiotice La pacienții cu insuficiență renală terminală, se dezvoltă comă uremică, însoțită de mirosul de amoniac din gură și respirația Kussmaul "mare" zgomotoasă Pacienții cu insuficiență renală cronică care se află în programul de hemodializă se confruntă uneori cu psihoză, iar cu un tratament prelungit se poate dezvolta un fel de demență Edemul este un semn important al bolii renale: de la pastositatea feței, picioarelor până la anasarca cu revărsări abdominale Edemul renal trebuie diferențiat de cel cardiac, hipoproteinemic Retenția semnificativă de lichide poate apărea în absența edemului evident; pentru a identifica edemul "ascuns", este important să se controleze greutatea corporală și să o compare cu diureza și cantitatea de lichid băută, efectuând un test de blister Aldrich (resorbția unei soluții izotonice de clorură de sodiu administrată intradermic mai rapid de - de minute) Acest test este important și în monitorizarea dinamică a pacienților cu edem renal care primesc corticosteroizi, când creșterea în greutate poate fi asociată cu hipercortizolism, și nu cu retenție de lichide Paloarea pielii este caracteristică, dezvoltându-se în stadiul incipient al nefropatiei în absența anemiei, asociată cu umflarea țesutului subcutanat și spasm Capitolul Schema si metode de cercetare in afectiunile aparatului urinar vase mici ale pielii Combinația de edem cu paloare și uscăciune a pielii este caracteristică în special sindromului nefrotic La pacienții cu insuficiență renală cronică severă se observă paloare anemică, uscăciune și o ușoară nuanță icterică (colorare cu urocromi întârziați) a pielii În varianta nefrotică a nefritei poate apărea eritem migrator dureros Pentru pacienții cu glomerulonefrită cu sindrom de coagulare intravasculară diseminată și în special uremie, este caracteristică o abundență de vânătăi și vânătăi cutanate în combinație cu sângerare crescută a membranelor mucoase Alte leziuni ale pielii (fotodermatite, dermatite, vasculite, alopecie, coilonichie) sunt mai frecvente în bolile sistemice Sindromul articular se observă în glomerulonefrita sistemică; amiloidoza primară, afectarea rinichilor paraneoplazici, guta, care se caracterizează prin afectarea articulațiilor mici și prezența tofilor Atunci când se examinează un pacient, este necesar să se acorde atenție stigmatelor dizembriogenezei caracteristice nefropatiei genetice: palat înalt, anomalii ale sistemului osos (poli- și sindactilie, displazie a rotulei și a unghiilor), despicătură de buză, palato despicat, auz și deficiență de vedere Tensiunea arterială trebuie măsurată la ambele mâini (în decubit dorsal și în picioare) La pacientii cu hipertensiune arteriala, auscultarea abdomenului este obligatorie Suflu sistolic în regiunea epigastrică, în buric, în combinație cu asimetria tensiunii arteriale la extremități este un semn important al stenozei arterei renale Inspecția zonei rinichilor La examinarea zonei rinichilor, pot fi observate proeminențe asociate cu tumori gigantice ale rinichilor Dacă proeminența este cauzată de acumularea de puroi (cu paranefrită), atunci i se alătură umflarea și roșeața pielii Dacă există o durere pronunțată în zona de proiecție a rinichilor, atunci pacienții iau o poziție forțată, îndoind trunchiul spre partea afectată și, respectiv, strângând piciorul, reducând astfel tensiunea în această zonă și reducând durerea Inspecția zonei vezicii urinare În cazul supraumplerii severe și supradistensiunii vezicii urinare cu urină, se poate observa o creștere mai mult sau mai puțin semnificativă a abdomenului inferior sub forma unei tumori rotunde alungite, asemănătoare cu un uter gravid Palpare Palparea rinichilor în decubit dorsal (metoda Obraztsov-Strazhesko): - poziția pacientului - culcat pe spate cu picioarele întinse, capul pe o tăblie joasă, presa abdominală este relaxată, mâinile sunt așezate liber pe piept; - brațul stâng sub talie sub coastele XII; - mâna dreaptă se află la - cm sub arcul costal, perpendicular pe acesta, oarecum spre exterior de mușchii drepti abdominali; - in faza de expiratie, mana dreapta se plonjeaza in cavitatea abdominala, iar mana stanga exercita presiune asupra regiunii lombare spre degetele mainii drepte; - după adunarea mâinilor, pacientul respiră adânc de câteva ori cu "burtica"; - după ce a primit o senzație de contact cu rinichiul, degetele mâinii drepte îl apasă pe peretele abdominal posterior și apoi alunecă pe suprafața sa frontală, ocolind polul inferior al rinichiului La palpare, se acordă atenție formei, mărimii, naturii suprafeței rinichiului, durerii, deplasării, consistenței Palparea rinichilor în poziția laterală: - pacientul este pe partea dreapta sau stanga, picioarele sunt usor indoite la genunchi; - etapele ulterioare de palpare a rinichilor sunt similare cu metoda Obraztsov-Strazhesko Palparea rinichilor în poziție în picioare (tehnica lui Botkin): - pacientul este cu fața către medic, corpul este ușor înclinat înainte, mușchii abdominali sunt relaxați; - medicul se aseaza pe un scaun in fata pacientului; - etapele ulterioare de palpare a rinichilor sunt similare cu metoda Obraztsov-Strazhesko Palparea punctelor ureterale: - superior - marginea mușchiului drept al abdomenului la nivelul buricului; - inferior - intersecția liniei bispinale cu o linie verticală care trece prin tuberculul pubian Palparea vezicii urinare: - pozitia pacientului culcat pe spate; - se palpeaza cu mana dreapta de la buric spre articulatia pubiana Palparea regiunii lombare: - cu mana dreapta apasa punctele costovertebrale din dreapta si stanga (unghiul dintre coasta XII si muschii lungi ai spatelui) Percuţie Percuția rinichilor: - pacientul în decubit dorsal; - percutie din hipocondru spre regiunea iliaca (manipularea se realizeaza cu o crestere a rinichilor) Percuția vezicii urinare: - pacientul în decubit dorsal; - percuție de la buric de-a lungul liniei mediane spre articulația pubiană (deget-plesimetru paralel cu articulația pubiană) Simptomul furnicăturii (simptomul lui Pasternatsky): - pozitia pacientului in picioare; - mana stanga pe regiunea lombara in zona de proiectie renala; - mâna dreaptă cu marginea palmei provoacă lovituri scurte pe dosul mâinii stângi Când apare durerea, simptomul este considerat pozitiv Capitol PRINCIPALE SINDROME ÎN BOLI DE RINCHI sindromul urinar Include modificări ale micțiunii (poliurie, oligurie, anurie, polakiurie, disurie, nicturie), pe care le-am examinat la analizarea plângerilor pacienților cu patologie a sistemului urinar și modificări ale urinei în boli ale rinichilor și ale tractului urinar Proprietățile generale ale urinei Urina proaspăt trecută este în mod normal limpede, de culoare galben-pai (datorită urocromurilor) Culoarea urinei se poate schimba atunci când conține sânge, hemoglobină și substanțe medicinale Urina tulbure se poate datora unui conținut ridicat de leucocite, precum și bacterii, săruri Reacția urinei este în mod normal acidă, dar poate varia în funcție de natura dietei, de medicamente și de alți factori Nu are valoare diagnostică semnificativă Proteinuria - excreția urinară a proteinelor peste valorile normale (mai mult de mg/zi) este cel mai frecvent semn de afectare a rinichilor Excreția de proteine în urină în cantitate de - mg / zi este considerată norma fiziologică pentru un adult În patologia rinichilor, în funcție de conținutul anumitor proteine din urină, se izolează proteinuria selectivă și neselectivă Proteinuria selectivă este reprezentată de proteine cu o greutate moleculară mică de cel mult (în principal albumină) în urină Proteinuria neselectivă este reprezentată de proteine cu greutate moleculară medie și mare (a -macroglobuline, p-lipoproteine, globuline) Opțiuni de proteinurie: În patologia rinichilor, proteinuria este asociată cel mai adesea cu o filtrare crescută a proteinelor plasmatice prin capilarele glomerulare - așa-numita proteinurie glomerulară (glomerulară) Apare în glomerulonefrită Mai puțin frecventă este proteinuria tubulară, care este asociată cu incapacitatea tubilor proximali de a reabsorbi proteinele plasmatice cu greutate moleculară mică filtrate în glomeruli normali Cantitatea de proteină secretată depășește rar g/zi, proteina este reprezentată de albumină (s proteinurie selectivă) Apare în pielonefrită, tubulopatii congenitale Proteinuria "overflow" se dezvoltă odată cu formarea crescută a proteinelor plasmatice cu greutate moleculară mică, care sunt filtrate de glomeruli normali într-o cantitate care depășește capacitatea de reabsorbție a tubilor Acesta este mecanismul proteinuriei în mielomul multiplu (proteinuria Bence-Jones) Proteinurie funcţională Patogenia nu a fost stabilită cu precizie Include proteinuria ortostatică, proteinurie de tulpină, proteinurie febrilă, proteinurie tranzitorie idiopatică Hematuria este un semn frecvent, adesea primul semn al bolilor rinichilor și ale tractului urinar După intensitate, se disting macro și microhematurie Microhematuria este detectată numai prin microscopia sedimentului urinar (mai mult de de eritrocite în ml de urină) Cu hematurie abundentă, culoarea urinei se schimbă la aspectul caracteristic de "slops de carne" După caracteristicile clinice, hematuria se distinge ca recurentă și persistentă, dureroasă și nedureroasă Cu nefropatie, hematuria este persistentă, bilaterală, nedureroasă, adesea combinată cu protenurie, cilindrurie, leucociturie Patogenia hematuriei renale nu este complet înțeleasă Hematuria renală se observă în glomerulonefrita acută și cronică Trebuie amintit că atunci când se detectează hematurie, în primul rând, bolile urologice trebuie excluse Leucociturie - o creștere a numărului de leucocite în urină (mai mult de de leucocite la ml) Caracteristic pielonefritei acute și cronice Cilindruria este asociată cu depunerea de proteine în lumenul tubilor Există proteine (hialine și ceroase) și incluziuni celulare care conțin în matricea proteică (celule, resturi celulare, săruri, grăsimi) Sindromul hipertensiv Rinichii joacă un rol cheie în reglarea tensiunii arteriale Majoritatea bolilor de rinichi sunt însoțite de hipertensiune arterială Mecanisme de creștere a tensiunii arteriale în bolile de rinichi: retenție de sodiu și apă, activ capitolul ținerea sistemului presor (sistemul renină-angiotensină-aldos-teronă), scăderea funcției sistemului depresor Majoritatea pacienților cu hipertensiune arterială sunt asimptomatici Cu toate acestea, soarta pacienților există plângeri de dureri de cap, durere în regiunea inimii, vedere încețoșată, dificultăți de respirație Sindromul hipertensiv malign se caracterizează prin presiune diastolică deosebit de ridicată și persistentă (peste - mm Hg), o scădere bruscă a vederii până la orbire, insuficiență cardiacă și encefalopatie Dezvoltarea hipertensiunii arteriale agravează semnificativ prognosticul nefritei sindrom nefrotic Una dintre manifestările caracteristice ale bolii renale acute și cronice Din punct de vedere clinic, sindromul nefrotic se caracterizează prin proteinurie ridicată ( , g/zi sau mai mult), metabolism alterat al proteinelor, lipidelor și apă-sare cu hipoproteinemie, disproteinemie, hiperlipidemie și edem masiv până la anasarca Sindromul nefrotic este o adevărată manifestare a patologiei renale În centrul sindromului nefrotic se află două tipuri de modificări renale - amiloidoza sau leziunile glomerulare Patogenia sindromului nefrotic nu este complet înțeleasă insuficiență renală Insuficiență renală acută Un sindrom caracterizat prin apariția bruscă a azotemiei, modificări ale echilibrului hidro-electrolitic și echilibrului acido-bazic Aceste modificări sunt rezultatul unei leziuni severe acute a fluxului sanguin renal, filtrarea glomerulară și reabsorbția tubulară, care de obicei apar simultan Etiologia insuficienței renale acute: rinichi de șoc (traumatism, șoc bacteriemic, șoc cardiogen etc ), rinichi toxic (efectul otrăvurilor nefrotrope), obstrucție vasculară, obstrucție acută a căilor urinare Există perioade de insuficiență renală acută: Perioada de acţiune iniţială a factorului etiologic Perioada oligoanurica Perioada de recuperare a diurezei Recuperare În prima perioadă predomină simptomele afecțiunii care duce la insuficiență renală acută A doua perioadă este perioada de scădere bruscă sau de încetare a diurezei Azotemia crește, apar greață, vărsături, comă, datorită reținerii de sodiu și apă, se dezvoltă hiperhidratarea extracelulară, care se manifestă prin creșterea greutății corporale, edem abdominal, edem pulmonar și creier După - săptămâni, oligurie - anurie este înlocuită cu perioada de recuperare a diurezei, nivelul zgurii azotate scade Începe perioada de recuperare Insuficiență renală cronică Un complex de simptome cauzat de o deteriorare treptată și constantă a funcțiilor glomerulare și tubulare ale rinichilor într-o asemenea măsură încât rinichiul nu mai poate menține compoziția normală a mediului intern Insuficiența renală cronică este faza finală a oricărei leziuni renale progresive Etiologia insuficientei renale cronice: Boli care apar cu o leziune primara a glomerulilor: glomerulonefrita cronica, glomerulonefrita subacuta Boli care apar cu o leziune primara a tubilor si interstitiului: pielonefrita cronica, nefrita interstitiala Nefropatie obstructivă: urolitiază, hidronefroză, tumori ale sistemului genito-urinar Boala vasculară primară: hipertensiune arterială malignă, stenoză de arteră renală, hipertensiune arterială Boli difuze ale țesutului conjunctiv (lupus eritematos sistemic, sclerodermie sistemică etc ) Boli metabolice (diabet zaharat, amiloidoza, guta etc ) Boli congenitale ale rinichilor (policistoză, hipoplazie renală, tubolopatie) Optzeci la sută din insuficiența renală cronică este reprezentată de variantele etiologice I și II Simptome generale: slăbiciune - somnolență, oboseală, apatie (encefalopatie uremică), slăbiciune musculară Cu reținerea toxinelor uremice se asociază mâncărimi (uneori dureroase), sângerări nazale, sângerări de la gingii, hemoragii subcutanate, sângerări gastrointestinale și uterine Un semn izbitor de uremie sunt tulburările dispeptice - greață, vărsături, pierderea poftei de mâncare, până la aversiune față de mâncare, sughiț, diaree (mai rar constipație) Semnele precoce ale insuficienței renale sunt poliuria și nicturia Un alt simptom este anemia hipoplazică Caracterizat prin leucocitoză și trombocitopenie moderată La examinare - un ten gălbui pal (anemie plus urocromi), "vânătăi" pe brațe și picioare Pielea este uscată cu urme de zgârieturi Limba uscată, maro Miros de urină (sau amoniac) din gură Urina este foarte ușoară Hipertensiunea arterială este un alt semn important al insuficienței renale cronice, hipertensiunea accelerează progresia insuficienței renale cronice, duce la afectarea inimii și dezvoltarea insuficienței cardiace Encefalopatia până la dezvoltarea comei uremice se dezvoltă pe măsură ce uremia progresează Capitol PATOCHIMIA APARATULUI URINAR Funcțiile rinichilor Cele mai importante funcții ale rinichilor: ) excreția produselor metabolice (compuși de amoniu, uree, acid uric, creatină etc ); ) îndepărtarea compușilor străini (toxici și medicinali); ) participarea la menținerea izovolemiei, izoioniei, izoosmiei și izohidriei în organism; ) participarea la reglarea tensiunii arteriale datorită formării reninei; ) sinteza eritropoietinei si , -hidroxicolecalciferolului; ) catabolismul proteinelor plasmatice cu greutate moleculară mică Formarea urinei primare are loc prin filtrare pasivă prin porii (diametru mediu - nm) ai membranelor bazale ale glomerulilor renali Compușii cu greutate moleculară mică (creatina, uree, glucoză, acid uric etc ) trec prin membrană nestingheriți, compuși cu o greutate moleculară de până la kDa - într-o cantitate limitată și compuși cu o masă peste kDa - numai în o cantitate minimă Bolile de rinichi, având efecte diferite asupra unei anumite funcții, se manifestă diferit nu numai clinic, ci și în funcție de testele de laborator, ceea ce face posibilă utilizarea rezultatelor analizelor de urină și sânge pentru a clarifica diagnosticul Glomerulonefrita, Factorii etiologici sunt infecțiile stafilococice, streptococice sau virale; boli sistemice severe (purpură Shenlein-Genoch, lupus eritematos, periarterita nodoasă, sclerodermie) Există și tulburări de origine necunoscută (leziuni membranare, glomerulonefrite proliferative sau focale, nefropatie IgA-, IgG) Factorul patogen al glomerulonefritei este formarea unui complex antigen-anticorp, care este fixat pe peretele capilarelor glomerulare ca urmare a imunizării endogene sau exogene Anticorpii de fixare a complementului apar împotriva determinantului antigenic al membranei bazale a glomerulului În legătură cu activarea componentei complementului C , suprafața interioară a capilarelor glomerulare este aderată de leucocite Concomitent cu activarea componentelor C , C , C și C , apare și activitatea chemotactică, ducând la acumularea leucocite Proteazele leucocitare afectează membrana bazală Date de laborator: hematurie, proteinurie, bacteriurie, oligurie, azotemie, anemie Titrul antistreptolizin este adesea crescut, se observă acidoză, tulburări electrolitice Nefrita interstițială poate fi bacteriană sau abacteriană Primul însoțește infecțiile virale și bacteriene (scarlatină, difterie, tifoidă, rubeolă), al doilea este o consecință a utilizării pe termen lung a medicamentelor (analgezice, acid acetilsalicilic, antibiotice, sulfonamide, barbiturice), precum și o consecință a hipercalcemiei și hipercalciurie Laborator: proteinurie moderată, hematurie intermitentă, poliurie (scăderea capacității de concentrare a rinichilor), bacteriurie, leucociturie sindrom nefrotic Etiofactorii sindromului nefrotic primar pot servi ca glomerulonefrită, intoxicație, nefroză congenitală, nefroză lipoidă, nefropatie membranoasă, amiloidoză primară Sindromul nefrotic secundar este cauzat de multe boli: colagenoza, endocardita septică prelungită, tuberculoza, sifilisul, hepatita, mai rar - limfogranulomatoza, nefropatia gravidelor Laborator: proteinurie masivă (de la la g pe zi), hipoalbuminemie, disproteinemie, hiperlipidemie, lipidurie Tubulopatiile sunt tulburări ale reabsorbției glucozei, electroliților, apei, proteinelor cu greutate moleculară mică și aminoacizilor Glucozuria renală însoțește pieloglomerulonefrita, tulburări tubulare toxice în caz de otrăvire cu mercur, compuși cu cianuri, morfină, acid acetilsalicilic Glicozuria însoțește și diabetul cu fosfat, o boală care se dezvoltă ca urmare a unui defect primar al sistemelor enzimatice ale tubilor renali proximali, care sunt implicate în reabsorbția fosfaților Capitolul , Patochimia sistemului urinar Glucozuria renală se poate datora sensibilității crescute a epiteliului tubilor renali la hormonul paratiroidian Glicozuria, fosfaturia și aminoaciduria însoțesc simultan și sindromul Fanconi (nefroftiza juvenilă familială), degenerarea hepatocerebrală (boala Westfal-Strumpel) și glucozuria renală familială (diabet renal) Cistinurie Acidoza tubulară renală se dezvoltă ca urmare a reabsorbției afectate a ionilor de HCO , adică excreția crescută a acestora în urină Pierderea crescută de HCO , excreția limitată de H+ și NH + duc la dezvoltarea acidozei metabolice Un efect similar este cauzat de substanțele care inhibă anhidraza carbonică (acetazolamida) Date de laborator: concentrația de HCO * și BE în sânge scade, presiunea parțială a dioxidului de carbon crește compensatorie Insuficiența renală este un sindrom care se dezvoltă ca urmare a deficienței fluxului sanguin renal, filtrarea glomerulară, reabsorbția și secreția tubulară Etiofactorii pot fi șocul, intoxicația, transfuzia unui grup sanguin incompatibil (deficiență acută) sau nefropatia în stadiu terminal (deficit cronic) Cauza directă a insuficienței renale funcționale poate fi: - scăderea volumului spațiului extracelular din cauza insuficienței cardiovasculare, șocului, scăderii excesive a tensiunii arteriale (expunerea la medicamente), ducând la scăderea fluxului sanguin renal și, în consecință, la scăderea filtrării glomerulare; - scaderea volumului parenchimului renal functional cu nefrite, neoplasme, intoxicatii, cu pierdere traumatica a ambilor rinichi; - obstacole în calea excreției urinare (pietre, inflamații, tumori), ceea ce duce la creșterea presiunii intrarenale și la o scădere bruscă a filtrării glomerulare Date de laborator: - azotemie ca urmare a scăderii filtrării glomerulare; compușii guanidinici (metilguanidină, acid guanidinpiruvic) și derivații fenolici (indol, skatol etc ) acționează ca toxină uremică; - tulburări ale metabolismului electrolitic și apei, hiperparatiroidism secundar și tulburări ale metabolismului vitaminei D, acidoză metabolică, scăderea concentrației urinare; - catabolism accelerat al proteinelor; proteinurie, hipo- și disproteinemie, hiperlipoproteinemie secundară (tip IV); suprimarea imunității; - anemie cauzată de inhibarea eritropoiezei reducând în același timp durata existenței eritrocitelor (hemoliză crescută); - coagularea sângelui poate fi crescută sau scăzută; activarea coagulării intravasculare duce la formarea de complexe circulante de fibrină monomerică, care, precipitând în vasele rinichilor, poate provoca insuficiență acută; diateza hemoragică poate fi observată ca urmare a unei încălcări a activității funcționale a trombocitelor (o scădere a activității factorului al trombocitelor), creșterea agregarii și a activității adezive a trombocitelor Cercetare de laborator Sedimentul urinar este examinat pentru conținutul de celule epiteliale, celule sanguine, gipsuri hialine, sedimente cristaline și amorfe, filamente și paraziți Valori normale (metoda Kakovsky-Addis): eritrocite - până la milion în de ore, leucocite - până la milioane / de ore, cilindri hialini - până la mii / de ore Trebuie avut în vedere că hematuria poate fi nu numai o consecință a bolii de rinichi, ci și rezultatul unui proces infecțios, o reacție alergică, otrăvire, diateză hemoragică, luând rubarbă (rebarbar), care conține o cantitate mare de oxalați Proteinurie și disproteinemie În sindromul nefrotic se observă un nivel ridicat de excreție totală de proteine O reacție proteică fals pozitivă este posibilă după utilizarea agenților radioopaci sau a anumitor medicamente (de exemplu, după agenți antidiabetici orali) Proteinuria este posibilă cu tumori renale, pielonefrită cronică, cu tratament cu fenacetină, cu paraproteinoză, hipertensiune arterială, insuficiență cardiacă (rinichi congestiv), activitate fizică În urină, proteinele plasmatice (albumină, OCj-glicoproteină, transferină, hemopexină, haptoglobină, IgG, IgA, p -microglobulină etc ), proteine din parenchimul renal și epiteliul tubular, precum și epiteliul tractului urinar (se face determinarea) prin imunoelectroforeza) pot fi detectate Detectarea proteinelor plasmatice indică deteriorarea glomerulului - acesta este motivul creșterii filtrării glomerulare Un conținut ridicat de albumină, lizozim și p -microglobulină în urină indică o încălcare a reabsorbției tubulare, apariția proteinelor în parenchimul renal indică histoliza și citoliza țesutului renal P -microglobulina - proteina din zer ( , kDa), este filtrata in glomeruli si reabsorbita in tubuli Determinată imunologic Nivelul său în sânge crește proporțional cu scăderea filtrării glomerulare: valori foarte mari (până la mg/l) Partea V NEFROLOGIE sunt detectate cu anurie și nefrectomie bilaterală, o creștere semnificativă a conținutului în urină cu tubulopatii componente ale complementului Nivelul lor, în special C , C și C -activator, este semnificativ redus în nefrita acută poststreptococică, glomerulonefrita însoțitoare de lupus eritematos diseminat, sepsis Valori normale: conținut total de proteine în urină până la , g/ h, P -microglobulină - , - , mg/l de ser sanguin Pentru a evalua starea funcțională a rinichilor, se determină, de asemenea, nivelul de creatinine, uree, guanidină, acid uric și indican în sânge, osmolaritatea urinei și concentrația (densitatea) acesteia, se efectuează teste funcționale pentru a evalua capacitatea excretorie a rinichii Modificarea conținutului de creatinine serice, care este în proporții inverse cu clearance-ul acestei substanțe, este un indicator sensibil al funcției de excreție a rinichilor: o scădere a funcției duce la o acumulare a creatininei în sânge, reducând în același timp clearance-ul O creștere a conținutului de guanidină în serul sanguin este, de asemenea, un semn al unei încălcări a funcției excretoare a rinichilor Același lucru poate fi indicat de creșterea nivelului de uree, acid uric și indican în sânge Valorile densității urinei​(în timpul testului de concentrare): normă - mai mult de , izostenurie - , hipostenurie - mai puțin de , astenurie - sub ; osmolit maxim (mosmol / kg): normă - mai mult de , hipostenurie - mai puțin de , izo-stenurie - , astenurie - mai puțin de Testați cu fenolrot Provocă diureza crescută luând litru de ceai După golirea vezicii urinare se injectează în venă mg de fenolrot, după minute se golește vezica și se măsoară fenolrot (intensitatea absorbției luminii la nm), exprimând cantitatea obținută ca procent din cea administrată Norma este - - %, ( , - , mg/ min) Se administrează intravenos mg fenolrot, după de minute se determină fotometric concentrația colorantului în ser Norma este de , mg/l, la pacienții cu vârsta peste de ani cifra este puțin mai mare Excreția de fenolrot încetinește în insuficiență renală, cardiacă, șoc și, de asemenea, pe fondul substanțelor radioopace Excreție crescută observat cu hipoproteinemie (fenolrotul din plasmă se leagă de albumină) și când se administrează medicamente sulfanilamide Studiu de lichidare Clearance - coeficientul de purificare a plasmei sanguine din orice substanță, raportat la suprafața standard ( , m ), - se calculează prin formula CV / Px , , unde C este clearance-ul acestei substanțe, V este concentrația acesteia în urina persoanei testate, P - concentrația acestei substanțe în plasmă, , - suprafața corpului, m Eliminarea anumitor compuși este cea mai bună modalitate de a diagnostica sau de a monitoriza evoluția bolii renale Clearance-ul inulinei Valori normale: la bărbați, excreția este de ± ml/min la , m , la femei - ± ml/min la , m La copii, valorile sunt oarecum mai mici Clearance-ul creatininei se determină prin determinarea conținutului în serul sanguin și urina totală (timp de , și ore) Valoarea normală este de - ml/min la , m Clearance-ul creatininei în funcția renală normală este aproape de valorile clearance-ului inulinei Valori ridicate ale clearance-ului creatininei sunt observate în sindromul nefrotic sau în insuficiența renală Clearance-ul paraaminohipuratului (HAP) PAG și alți derivați ai acidului hipuric, cu o singură injecție, sunt complet îndepărtați din plasmă datorită filtrării glomerulare și secreției tubulare Clearance-ul acestor compuși indică eficacitatea fluxului plasmatic renal Cu ajutorul hematocritului se poate evalua și eficacitatea fluxului sanguin renal, acesta fiind determinat de formula: (VxB/P)x{( - hematocrit)} Valori normale: femei ± ml/min la , , bărbați ± ml/min la , m Evaluare: Scăderea clearance-ului HAP se poate datora deficienței filtrării glomerulare sau a fluxului sanguin renal asociat cu afectarea parenchimului renal sau vasoconstricției renale În tubulopatie, clearance-ul plasmatic redus al HAP poate da o impresie falsă de restricție a fluxului sanguin renal Valori crescute ale clearance-ului PAH pot fi observate în timpul febrei și după administrarea de substanțe vasoactive Capitol IMUNOPATOLOGIA BOLILOR DE RINCHI Ig A - nefropatie În prezent, nefropatia IgA este cea mai frecventă formă de glomerulonefrită idiopatică primară, în special în Asia și Mediterana Aceasta este o patologie a rinichilor genezei complexului imun, în care doar IgA predomină sau este prezentă în complexele imune localizate în principal în mezangiu O serie de factori joacă un rol în dezvoltarea nefropatiei Ig A Cele mai importante sunt: - Anomalii IgA cu hipersecreție de către limfocite și celule epiteliale și glicozilare afectată Se crede că anomaliile în glicozilarea IgA ajută IC-urile care conțin IgA să evite îndepărtarea RES de către celule și să promoveze depunerea lor în glomeruli; - răspuns imun la antigenul mezangial stabilit sau propriu; - predispoziție genetică (bărbații tineri, purtători de HLA - BW sunt mai des bolnavi); Inflamația are caracteristici de tipul II și III de reacții imunopatologice Examenul imunohistologic evidențiază depozite granulare de IgA și C , componenta complementului În serul sanguin și saliva pacienților, se determină un nivel crescut de complexe IgA și IgA-fibronectină Glomerulonefrită rapid progresivă (RPGN) GN subacută - constant, destul de rapid progresiv, rezistent la terapia convențională pentru insuficiența renală cu un rezultat în uremie terminală în câteva săptămâni sau luni RPGN poate fi iniţiată prin infecţie, formele secundare sunt caracteristice bolilor sistemice: LES, crioglobulinemie, poliartrită reumatoidă, vasculită necrozantă, sindrom Goodpasture etc La un număr de pacienţi, factorul etiologic nu poate fi identificat Procesele autoimune sunt cele mai semnificative în patogeneză Leziune autoimună, în care se sintetizează autoanticorpi cu afinitate mare pentru membrana bazală Ele se găsesc în biopsie liniar de-a lungul membranei bazale (RPGN de tip I) Formarea de complexe imune mari cu exces de complement și dezvoltarea GN membranoproliferativă (RPGN tip II, boala depozitului dens) Dezvoltarea unei reacții de hipersensibilitate de tip întârziat (DTH) la antigenele membranare cu limfocite citotoxice S-a stabilit o predispoziție la RPGN la persoanele cu HLF DR , BW , SCO, GL Bărbații tineri și de vârstă mijlocie sunt mai predispuși să se îmbolnăvească Glomerulonefrita În prezent, în dezvoltarea și progresia nefropatiilor glomerulare și tubolointerstițiale sunt importante trei mecanisme principale: imun, hemodinamic și metabolic Cu toate acestea, primul dintre acești factori este de cea mai mare importanță, motiv pentru care se numesc boli ale rinichilor imune (IBD) La fel ca majoritatea bolilor mediate imunologic, UPS este rezultatul unui răspuns inflamator la antigene care duce la leziuni tisulare Antigenii, anticorpii la care formează inflamația imună, după originea lor primară, pot fi renali (sursa este rinichiul însuși) și non-renali (sursa este în afara rinichiului), endogeni (proprie, componentă normală a acestui organism) și exogene (străine, care sunt normale în țesuturile corpului Nu) În țesutul rinichilor de la antigene endogene, sunt detectați anticorpi la ADN, ARN, tiroglobulină, antigen microzomal, antigen al tubulilor rinichilor, antigene tumorale și eritrocite Dintre antigenele exogene, trebuie menționate viruși (hepatita B, rujeolă, Epstein-Barr, Coxsackie, oncorn - viruși), bacterii (strepto-, entero-, pneumo- și stafilococi, corinebacterii, Klebsiella, salmonella, treponem, micoplasmă, yersinia), ciuperci (candida), proteine străine (ser Partea V NEFROLOGIE rotație și vaccinuri, inclusiv cele utilizate în scop profilactic), Procesele patologice asociate cu inflamația imună a țesutului renal pot fi fie unități nosologice separate, fie parte a unei patologii imune, cum ar fi vasculita, bolile autoimune În acest din urmă caz, patologia rinichilor determină de obicei severitatea și rezultatul bolii autoimune Afectarea histologică în IBS și manifestările clinice (inclusiv hematurie, proteinurie și afectarea funcției renale) depind de localizarea antigenului, de tipul și intensitatea răspunsului imun Pentru a declanșa dezvoltarea unui UPS, antigenii non-renali (cu sau fără anticorpi) trebuie să ajungă în una sau mai multe dintre cele patru locații principale: - în mezangiu al glomerulului; - pe partea subendotelială a membranei bazale; - în membrana bazală propriu-zisă sau pe partea subepitelială a membranei În patologia renală predomină mecanismul imunocomplex de afectare tisulară, deși aproape toate cele patru tipuri clasice de reacții imunopatologice apar cu o frecvență diferită Reacțiile de tip I (anafilactice, imediate) - IgE și IgG - cauzate de UPS sunt destul de rare Acesta este rezultatul interacțiunii IgE pe bazofile și mastocite cu un antigen specific, ceea ce duce la eliberarea de mediatori vasoactivi Acești mediatori pot provoca vasospasm, sinteza de prostaglandine, coagulare a sângelui asistată de trombocite, tromboză și depunere de fibrină Astfel de reacții sunt observate la pacienții cu sindrom nefrotic cu febră a fânului, astm bronșic, alergii la medicamente sau la alimente ca o complicație a alergiei Motive similare pentru dezvoltarea insuficienței renale acute sunt observate în tratamentul medicamentelor penicilină (în special meticilină), rifadină și sulfonamide, precum și în mecanismele de formare a nefritei interstițiale în scarlatina, rujeolă, oreion Această boală se caracterizează prin eozinofilie, infiltrarea eozinofilă a rinichilor, depozite de IgE, un răspuns favorabil la corticosteroizi și adesea o ameliorare rapidă după întreruperea medicamentului care a provocat nefropatia În diagnosticul unor astfel de forme de patologie, un rol fundamental revine determinării radioimune sau imunoenzimatice a nivelului de IgE sau IgG specifice Reacțiile de tip II - UPS citotoxice mediate de anticorpi, se dezvoltă ca urmare a fixării anticorpilor citotoxici în țesutul renal, urmată de activarea sistemului complement și răspândirea leziunilor inflamatorii imune Această reacție se datorează în principal autoanti gene renale - membrane bazale glomerulare și tubulare, precum și HLA străine - antigene de clasa I Anticorpii din UPS citotoxic sunt depuși liniar și uniform în conformitate cu localizarea antigenelor țintă renale, ceea ce duce la deteriorarea țesuturilor ca urmare a activării locale a complementului Deși leziunile de acest tip reprezintă doar aproximativ % din toate UPS-urile complexe imune, ele sunt cel mai bine studiate, de exemplu, în glomerulonefrita caracteristică sindromului Goodpasture mecanisme provocatoare cu UPS de tip II nu sunt cunoscute cu exactitate, dar s-a demonstrat o predispoziție genetică a indivizilor cu HLA-DR Reacțiile de tip III provoacă boli renale imunocomplex Ele sunt rezultatul introducerii de antigene endogene sau exogene în țesutul renal cu atașarea simultană sau ulterioară a anticorpilor specifici și formarea de complexe antigen-anticorp sau cu activarea complementului antigen-anticorp-complement în mezangiu, interstițiu sau peretele capilarelor glomerulare ale rinichiului, cu formarea unor depozite caracteristice "pockmarked" cu granulație grosieră Sub influența complexelor imune, o serie de proteine care alcătuiesc sistemul complementului se interconectează și servesc ca mediatori ai deteriorării țesutului renal (de exemplu, factorul chemotactic ( , , ), atrage celulele fagocitare în zona de inflamație imună, eliberând enzime intracelulare care pot deteriora țesutul Sau complexul C , - , cunoscut sub numele de atacator al membranei, citolitic, poate provoca deteriorarea peretelui capilarelor glomerulare și proteinurie) Dacă complementul este complet activat, până la atașarea C , acesta poate distruge țesutul direct În mecanismul depunerii IC, încărcarea lor contează Peretele capilar al glomerulilor rinichilor este o barieră de filtrare între sânge și țesutul rinichilor, are o sarcină negativă (anion glomerular) Particulele încărcate pozitiv pot pătrunde în membrana glomerulobazilară, iar particulele încărcate negativ cu o masă mai mare de D sunt "excluse" de la filtrare Complexele imune, cel mai adesea, poartă exact o sarcină negativă Mărimea IC-ului este, de asemenea, importantă Complexele imune cu greutate moleculară scăzută rămân în circulație în sânge pentru o lungă perioadă de timp, sunt ușor excretate din organism cu urină, fără a provoca leziuni membranelor bazale vasculare și glomerulare, cele mari sunt captate intens de fagocite, totuși, uneori, acest proces duce la eliberarea de enzime proteolitice din celulele fagocitare care afectează țesuturile IC-urile de dimensiuni medii sunt destul de mari, dar cele solubile sunt cele mai toxice, pot tromboza capilarele, se pot lega de complement și pot provoca leziuni ale organelor Capitolul Imunopatologia bolilor renale Reacțiile de tip IV (hipersensibilitate de tip întârziat) sunt caracteristice UPS mediate celular În acest caz are loc infiltrarea de către limfocitele sensibilizate la antigene renale Limfocitele sensibilizate pot provoca leziuni tisulare fie direct, fie prin eliberarea de limfokine care provoacă inflamație locală Un exemplu de răspuns mediat de celule autoimune este glomerulonefrita cronică post-streptococică, iar sensibilizarea la antigene renale străine este respingerea cronică a transplantului renal Un alt mecanism pentru dezvoltarea UPS poate fi activarea directă a complementului printr-o cale alternativă fără participarea explicită a antigenului și anticorpului O modalitate alternativă de activare a sistemului complement poate fi declanșată de scindarea C sub acțiunea properdinei; în acest caz, C nativ în prezența ionilor de Mg * participă la reacție, iar C -proactivator și C -proactivator-convertaza participă ca cofactori Controlul afectat al activării complementului este asociat cu o proteină serică care poate scinda direct C la C activ, numit factor C -nefritic și este un autoanticorp IgG termostabil Activitatea factorului nefritic depinde de prezența ionilor de Mg + SZ rezultat se poate lega de fagocitele mezangiului glomerular, ceea ce duce la un proces inflamator local O astfel de afectare a rinichilor se caracterizează prin depunerea de C și properdin în mezangiu și peretele capilarelor glomerulului (componentele inițiale ale complementului și imunoglobulinelor nu sunt de obicei detectate), ceea ce duce la proliferarea elementelor celulare în acesta și îngroșarea peretelui capilar Aceste modificări sunt caracteristice glomerulonefritei proliferative membranoase Calea alternativă de activare a complementului compensează activitatea insuficientă a sistemului în cazul unor defecte ereditare în sinteza anumitor componente Leziunile renale au fost observate cu următoarele defecte ale sistemului complement: - C -SLE, GN focal; - С -SLE, GN; - C -SLE, MPGN Conform conceptelor moderne, IBS nu poate fi considerat doar un anticorp și/sau o patologie imunocomplex, deoarece CI se formează în stadiul final al procesului imunocomplex În ultimii ani, a devenit evident că mecanismul imunitar primar al dezvoltării lor este înfrângerea sistemului limfopoiezei și, mai ales, inferioritatea genetică a legăturii imunității celulelor T, ceea ce duce în cele din urmă la întreruperea regenerării procesele părților individuale ale nefronului cu o modificare suplimentară a structurii lor antigenice și a formării și K Complexele imune sunt localizate pe zonele afectate ale membranei bazale cu fa lor ulterioară gocitoză de către podocite, neutrofile și macrofage Când unele dintre aceste celule sunt distruse, enzimele lizozomale sunt eliberate, determinând BM să devină și mai deteriorat Conținutul scăzut de limfocite T cu funcție trofică predispune și el la acest lucru, ceea ce face procesul ireversibil Starea sistemului imunitar în patologia glomerulară se caracterizează printr-un dezechilibru mare al legăturilor sale, se formează un dezechilibru, care se exprimă printr-o deficiență a limfocitelor T și stimularea excesivă a legăturii B a imunității cu o creștere a producției de imunoglobuline din clasele A, M, G Progresia patologiei renale și scleroza glomerulilor este asociată cu implicarea citokinelor în proces Glomerulonefrita acută (AGN) AGN - se dezvoltă la - săptămâni sau mai mult după expunerea la un factor infecțios, cel mai adesea tulpini nefritogenice de streptococ hemolitic P "grup A (angină, amigdalita, infecții ale tractului respirator superior, piele, scarlatina), mai rar alte bacterii, virusuri, seruri Printre factorii etnologici se numără răcirea organismului într-un mediu umed (nefrita de șanț), care provoacă o tulburare reflexă a alimentării cu sânge a rinichilor și afectează cursul reacțiilor imunologice Pe o perioadă de latentă destul de lungă , reactivitatea organismului se modifică Mecanismul imunopatologic principal al AGN este în prezent considerat a fi formarea de complexe imune fie în sânge, fie în rinichi (reacții imunopatologice de tipurile II și III) Complexele antigen-anticorp, care interacționează cu complementul, sunt depuse pe suprafața membranei bazale, în principal a capilarelor glomerulare Complementul activat de complexele imune, având activitate chemotactică, atrage neutrofilele către leziune Enzimele eliberate din lizozomii fagocitelor afectează mucoasa endotelială Se dezvoltă o reacție inflamatorie - vasculită generalizată cu afectare în principal a rinichilor S-a dovedit implicarea citokinelor proinflamatorii - IL- , TNF, IL- , IL- în afectarea țesutului renal AGN streptococic se caracterizează printr-o creștere a anticorpilor din sânge la streptolizina O (O-antistreptolisine), nicotinamid adenin nucleotidaza (anti-NADaaa) sau dezoxiribonucleaza B (anti-ONază B) a streptococilor În perioada acută a GN în sânge, conținutul de complement și IgG scade, cantitatea de CEC crește Purtătorii antigenului HLA, B , DRW , DRW au un anumit rol în dezvoltarea bolii Glomerulonefrita cronică (CGN) În patogeneza glomerulonefritei cronice, rolul proceselor imunopatologice este incontestabil Partea V NEFROLOGIE Sub influența unui factor etiologic, care nu este întotdeauna posibil de stabilit, la persoanele cu reactivitate alterată, precum și adesea cu predispoziție genetică, se formează anticorpi la membrana bazală glomerulară sau depozite de CEC formate și filtrate pe aceasta (tip II şi III reacţii imunopatologice) Microcirculația în capilarele glomerulilor este perturbată, apar microtromboze și micronecroze ale capilarelor Ca răspuns la aceasta, se declanșează un lanț de reacții inflamatorii cu activarea reacțiilor tisulare celulare care implică neutrofile, limfocite, macrofage (reacții de tip IV) și factori umorali, inclusiv citokine (TNF- , IFN, IL- și ) Dezvoltarea unui curs cronic progresiv al bolii se datorează și reacțiilor autoimune Rolul sistemului imunitar este, de asemenea, semnificativ în dezvoltarea insuficienței renale cronice (IRC) și a rezultatelor acesteia Cu insuficiență renală cronică, se observă lifocitopenie, o încălcare a activității funcționale a limfocitelor timus-dependente și timus-independente Scăderea imunității celulare și umorale la pacienții cu insuficiență renală crește semnificativ susceptibilitatea organismului la infecții bacteriene Una dintre cele mai frecvente cauze de deces la pacienții cu insuficiență renală cronică în stadiile ulterioare sunt complicațiile purulent-septice Sindromul nefrotic (MINS) Sindromul nefrotic este heterogen în imunopatogeneză La debutul bolii MINS, biopsia și microscopia evidențiază modificări distrofice minime care sunt asociate cu un defect biochimic sau disembriogeneza podocitelor Natura mediată imun a leziunii este respinsă, deoarece depozitele de complement, imunoglobulinele și depozitele dense de electroni nu se găsesc în rinichi Unii pacienți (aproximativ % din total) au probabil geneză atopică ("astm" al nefronului) - reacții imunopatologice de tip I Acest lucru este confirmat de predispoziția genetică - prezența markerilor de atopie ereditară (B , BI , DR ), o incidență ridicată a bolilor alergice și a alergiilor alimentare în trecut și un nivel ridicat de IgE O serie de autori consideră că patogeneza NS se bazează pe disfuncții ale sistemului imunitar al celulelor T și interleukina La pacienții cu sindrom nefrotic cu glomerulonefrită rapid progresivă, alte variante de glomerulonefrită, afectarea rinichilor are o origine imunologică și este cauzată de complexe imune mari cu exces de antigen sau complement (reacții de tip II și III), precum și dezvoltarea DTH la diverși antigeni ai glomerulilor și a unei părți a tubilor pe fondul deficienței celulelor T (reacții de tip IV) Ca urmare a tulburărilor imune de mai sus, membrana bazală a capilarelor glomerulare este afectată kov, permeabilitatea sa la proteinele plasmatice crește, în timp ce capacitatea epiteliului tubular de a reabsorbi proteina scade Aceasta duce la proteinurie severă (pierderea de proteine în urină), care până la un anumit punct este compensată de o creștere a sintezei acesteia în ficat Când acest proces se descompune, se dezvoltă hipoproteinemie, scade presiunea oncotică, ceea ce duce la dezvoltarea edemului nefrotic În plus, prin reducerea activității lipolitice a plasmei, crește nivelul lipidelor din sânge (fosfolipide, trigliceride, colesterol) În cazul sindromului nefrotic, apare și hipercoagulabilitatea sângelui, crește conținutul de fibrinogen și protrombină Pielonefrita: acută și cronică În patogenia pielonefritei, alături de tulburările urodinamice (reflux veziculo-uretral), factori ereditari (anomalii metabolice și fetopatie) și afectarea anterioară a țesutului interstițial din cauza nefropatiei metabolice, abuzului de droguri etc , un rol important revine infecției ( bacteriurie) Ca orice proces infecțios, pielonefrita se dezvoltă în anumite relații între macro- și microorganism, care sunt în mare măsură determinate de starea de imunitate Bacteriile care provoacă pielonefrita sunt, de regulă, comensale intestinale - Escherichia coli, Proteus de soiuri uropatogene speciale, enterococi, Klebsiella, mai rar Staphylococcus aureus, bacil de puroi albastru Agenții patogeni de mai sus au mecanisme care contribuie la dezvoltarea inflamației și previn acțiunea factorilor de protecție: - prezenta antigenului K este asociata cu rezistenta la fagocitoza si previne distrugerea microbilor de catre complement; - O-antigenele, care sunt lipopolizaharide bacteriene, determină efectul endotoxic și, de asemenea, exacerbează inflamația locală; - fenomenul de mimetism bacterian (prezența autoflorei heteroantigenelor asemănătoare cu antigenele organismului) permite bacteriilor să eludeze supravegherea imunologică și să persistă în țesuturi timp îndelungat, susținând un proces inflamator lent Este descris fenomenul de mimetizare a antigenelor E coli și a eritrocitelor ABO, ceea ce explică diferențele de evoluție a pielonefritei la persoanele cu diferite grupe sanguine: este mai blândă la pacienții cu grupa sanguină O comparativ cu cei cu grupele sanguine B și A; - o serie de agenți patogeni (E coli, ureaplasma) în timpul tratamentului se pot transforma în L- sau în alte forme neînvelite, rezistente la efectele imune și antibacteriene, iar cu scăderea imunității, se inversează în cele inițiale, determinând exacerbarea procesul inflamator Capitolul Imunopatologia bolilor renale Caracteristicile microbilor care provoacă infecția tractului urinar superior sunt rezistența la acțiunea bactericidă a serului sanguin, formarea siderofagelor și determinanții antigenici comuni cu țesutul renal, ceea ce asigură persistența pe termen lung a antigenului bacterian în structurile organului Pe măsură ce durata bolii crește, capacitatea microorganismelor de a evita efectele imunității crește - în pielonefrita acută, bacteriile acoperite cu anticorpi sunt detectate în urină la % dintre pacienți, în timp ce în pielonefrita cronică - doar % Toate cele de mai sus vă permit să creați o trambulină pentru așezarea intrarenală a bacteriilor Bacteriuria este rezultatul unui focar acut sau cronic de infecție, în principal la nivelul tractului gastrointestinal sau organelor genitale externe, precum și al unei pătrunderi a bacteriilor prin ganglionii limfatici mezenterici Cauza dezvoltării pielonefritei cronice poate fi, de asemenea, focare de infecție precum amigdalita cronică, colecistita, osteomielita, furunculoza Invazia bacteriană a țesutului renal determină migrarea granulocitelor, macrofagelor și a altor celule imunocompetente la locul inflamației, care, pe de o parte, sporesc protecția antibacteriană (de exemplu, Mf produce enzima aciloxiacilhidrolază, care poate neutraliza acțiunea LPS microbiană, intensifică fagocitoza), iar pe de altă parte, producerea de citokine și alte substanțe biologic active poate provoca distrugerea țesutului renal Experimentul a arătat că distrugerea parenchimului renal se datorează în proporție de % citokinelor De o importanță deosebită în formarea ulterioară a modificărilor sclerotice în rinichi este creșterea producției de IL- și de către macrofage Se urmărește și următorul model al mecanismelor de formare a interleukinei: suprimarea sintezei IL- -> deficiența functia si numarul de T-helper -> scaderea formarii IL- Participarea mecanismelor imune în patogeneza pielonefritei este confirmată și de prezența în urină a complexelor imune care conțin anticorpi la agentul patogen Ca urmare a refluxului, nu doar urina infectată intră în țesutul renal, ci și urina care conține complexe imune Se dezvoltă un proces inflamator de natură imunitară Astfel, în dezvoltare răspunsul inflamator în PEN, factorii celulari, citokinele și complexele imune sunt implicate în distrugerea țesuturilor Dezvoltarea pielonefritei este facilitată de o încălcare a reactivității organismului, boli care reduc imunitatea - alcoolism cronic, imunodeficiență legată de vârstă, defecte ereditare ale imunității Odată cu exacerbarea pielonefritei cronice, se observă în mod natural o scădere a activității fagocitare a neutrofilelor și finalizarea fagocitozei, precum și o deficiență a numărului total de limfocite T, cu o creștere a supresoarelor T / celulelor citotoxice Există o corelație între nivelurile crescute de CEC și IgA serice O serie de studii au arătat condiționalitatea genetică a pielonefritei Dezvoltarea bolii este asociată cu prezența antigenelor HLA - Ap A și B , B Astfel, boala se realizează datorită efectelor combinate ale factorilor nespecifici (urodinamică afectată) și infecțioși, precum și prin includerea mecanismelor imunitare pe fondul unei predispoziții genetice Nefrită tubulointerstițială cronică În această patologie predomină modificările generalizate sau locale ale regiunii tubulointerstițiale asupra leziunilor glomerulare sau vasculare Boala are mai multe cauze Obstrucția tractului urinar și refluxul care provoacă TIN sunt de obicei asociate cu o componentă infecțioasă Factorii etiologici pot fi medicamentele, litiul, AINS, radiațiile, acidul uric Această formă destul de rară de patologie rezultă din efectul imunopatologic al autoanticorpilor IgG împotriva antigenilor membranei bazale tubulare Se observă formarea complexelor imune și a reacției citotoxice a celulelor T (tipurile II, III și IV) La unii pacienți, este detectată atopia - un nivel ridicat de IgE în sânge, depozitele sale în infiltrate perivasculare în interstițiu Factorii predispozanți pentru dezvoltarea TIN pot fi defecte ereditare și dobândite ale legăturii fagocitare Capitol GLOMERULONEFRITA ACUTA Definiție Glomerulonefrita acută (AGN) este o boală acută imunoinflamatoare a rinichilor care afectează glomerulii și, într-o măsură mai mică, tubulii și țesutul interstițial Epidemiologie Predominant tinerii sunt bolnavi, în special copiii mai mari de ani și adolescenții, mai des bărbați Etiologie AGN se dezvoltă la - de zile după o infecție, de obicei streptococică (amigdalite, amigdalite, piodermatite etc ) Cel mai nefritogen este streptococul p-hemolitic de grup A (în special tulpinile și ) Boala se poate dezvolta și după alte infecții - bacteriene, virale, parazitare, precum și efecte antigenice (seruri, vaccinuri etc ) Patogeneza În patogeneza AGN, rolul principal este jucat de schimbările imune - formarea CEC cu depunerea lor pe membrana bazală a glomerulilor, urmată de inducerea inflamației imune a glomerulilor Clasificare AGN ciclic (furtunos) se termină, de regulă, cu refacere AGN de curs prelungit cu sindrom nefrotic (se transformă în insuficiență renală cronică) FOCUL este latent Tabloul clinic AGN se caracterizează prin hematurie, proteinurie, prezența mucoasei eritrocitare în urină și se manifestă clinic prin edem, hipertensiune arterială și insuficiență renală Edemul este principalul și cel mai frecvent simptom al AGN Ele sunt localizate în primul rând pe față, cresc rapid odată cu acumularea de lichid și provoacă un vizibil crestere in greutate intr-un timp scurt Spre deosebire de edemul din sindromul nefrotic, cu edem nefritic acut, retenția de apă și NaCl este combinată cu hipervolemie și bradicardie Edemul nefritic acut, împreună cu paloarea pielii, creează un aspect caracteristic pacientului Hipertensiunea arterială în AGN se dezvoltă din cauza retenției de NaCl și apă, urmată de hipervolemie (creșterea BCC), suprahidratare și debit cardiac crescut Hipervolemia și hipertensiunea arterială duc la creșterea dimensiunii inimii datorită extinderii cavităților sale și/sau hidropericarditei Caracterizat de bradicardie, este posibil un ritm de galop Pot exista crize tipice de sufocare, astm cardiac, edem pulmonar, a căror cauză se află în hipervolemia acută (insuficiență circulatorie hipervolemică) Macrohematuria se observă la jumătate dintre pacienții cu AGN, restul prezintă microhematurie (eritrocitele sunt detectate prin examinarea microscopică a urinei) Proteinuria este adesea moderată, la - % dintre pacienți proteinuria depășește g/zi și duce la dezvoltarea sindromului nefrotic Leucocituria și cilindruria sunt rare La majoritatea pacienților la apogeul bolii se observă azotemie moderată, la toți pacienții filtrarea glomerulară este redusă, în cazurile severe se poate dezvolta insuficiență renală acută și anurie cu azotemie mare și hiperkaliemie O creștere a titrurilor de anticorpi antistreptococici se observă în primele zile ale bolii O creștere a VSH, disproteinemie (hiper-a - și y-globulinemie), o scădere a nivelului de complement și a fracției sale C Complicații - Insuficiență renală acută - Eclampsie nefritică acută (o creștere bruscă a tensiunii arteriale, cefalee, apoi pierderea conștienței, convulsii tonice și clonice) - Insuficiență cardiacă acută (insuficiență circulatorie acută hipervolemică cu dezvoltarea edemului pulmonar) Capitolul Glomerulonefrita acută Tratament Tratamentul glomerulonefritei acute (post-streptococice) (PSGN) include efecte asupra factorului etiologic (infecția streptococică), asupra principalelor manifestări clinice ale sindromului nefritic acut (edem și hipertensiune arterială) și, cel mai important, asupra complicațiilor potențial letale ale boală (insuficiență renală acută, hiperkaliemie, eclampsie, edem pulmonar) Având în vedere legătura dintre nefrita acută dezvoltată și infecția streptococică, este recomandabil să se prescrie un antibiotic din grupa penicilinei în primele zile ale bolii (de exemplu, fenoximetilpenicilină - mg la fiecare ore timp de - zile) sau dacă este alergic la ei - eritromicină ( mg la fiecare ore, - zile) O astfel de terapie este indicată în primul rând dacă boala se dezvoltă după faringită, amigdalita, leziuni ale pielii, în special cu rezultate pozitive ale culturilor din piele, gât și, de asemenea, cu titruri mari de anticorpi antistreptococici în sânge Terapia antibiotică persistentă pe termen lung este necesară în dezvoltarea nefritei acute ca parte a sepsisului, inclusiv a endocarditei septice Mod și dietă Recomandările de conformitate pentru primele - săptămâni de repaus strict la pat rămân relevante în prezența edemului mare, hematuriei macroscopice, hipertensiunii arteriale ridicate și insuficienței cardiace În perioada acută a bolii, în special cu semne pronunțate de nefrită (debut furtunoasă cu edem, oligurie și hipertensiune arterială), este necesar să se limiteze brusc aportul de sodiu (până la - g / zi) și apă În primele de ore, se recomandă oprirea completă a consumului de lichide, ceea ce în sine poate duce la scăderea edemului În viitor, aportul de lichide nu ar trebui să depășească excreția acestuia Restricția de sodiu și apă reduce volumul lichidului extracelular, ceea ce contribuie la tratarea hipertensiunii arteriale Cu o scădere semnificativă a FC, oligurie, este de dorit să se limiteze aportul de proteine (la , g / kg / zi) Tratamentul edemului Din cauza retenției primare de lichide care stă la baza dezvoltării edemului în APSGN, restricția de sodiu și apă este tratamentul primar Diureticele joacă un rol deosebit - hipotiazida - mg/zi (ineficientă cu o scădere semnificativă a FC) sau furosemid - mg/zi (eficientă cu FC redusă) Spironolactonele și triamterenul nu sunt utilizate din cauza amenințării hiperkaliemiei Diureticele, ca o componentă a terapiei antihipertensive, reduc nevoia de alte medicamente antihipertensive Edemul pulmonar, care complică evoluția sindromului nefritic acut, este de obicei o consecință a hipervolemiei datorată retenției de sodiu și apă, și nu a insuficienței cardiace Digitala în acest caz este ineficientă și poate provoca intoxicație Tratamentul include restricție de sodiu și apă, diuretice puternice de ansă, morfină și oxigen Tratamentul hipertensiunii arteriale Controlul hipertensiunii moderate (TA diastolică Pentru a obține efectul (la pacienții potențial sensibili la CFA), este necesar un tratament activ pe termen lung (cel puțin , g de CFA timp de sau mai multe luni) Subtratamentul agravează dramatic prognosticul, în special la pacienții cu niveluri crescute de creatinine În același timp, numirea PZ suplimentară la CFA nu a avut un efect semnificativ asupra supraviețuirii Un răspuns pozitiv al pacientului până la sfârșitul cursului de tratament (remisiune completă sau parțială) este un indicator al unui prognostic bun pe termen lung, absența unui răspuns imediat face improbabil un prognostic bun Anti metaboliți Azatioprina Azatioprina, un analog al hipoxantinei de bază purinică, este un derivat al -mercaptopurinei Metaboliții de azatioprină inhibă enzimele necesare pentru sinteza ADN-ului și, prin urmare, suprimă orice răspuns imun care necesită diviziunea celulară Azatioprina este utilizată în doză de - mg / kg / zi, iar doza este selectată astfel încât să se mențină numărul de leucocite din sânge la cel puțin de celule / μl Principalul efect secundar este suprimarea măduvei osoase, în special neutropenia cu dezvoltarea infecțiilor Alte complicații includ anemia, trombus Capitolul bocitopenie, hepatită, dermatită, stomatită, alopecie, tulburări gastrointestinale și un risc crescut de tumori, în special cancer de piele și limfoame În general, în comparație cu ciclofosfamida, azatioprina are un efect mai puțin activ asupra inflamației renale, dar provoacă și mai puține complicații severe La pacienții cu semne de insuficiență renală, nu se recomandă prescrierea azatioprinei împreună cu alopurinol, care blochează inactivarea acestuia Imunosupresoare selective Ciclosporină A (sandimmun-neoral) O indicație absolută pentru numirea CsA este sindromul nefrotic la pacienții cu modificări minime (MI) (nefroză liloidală) și glomeruloscleroza segmentară focală (FSGS), în patogeneza căreia joacă un rol hiperproducția de limfokine, care poate fi suprimată de CsA Răspunsul la terapia anterioară cu steroizi în tratamentul NS are o importanță practică mai mare decât tipul de modificări morfologice care stau la baza NS: în caz de sensibilitate la steroizi (chiar anamnestic), efectul CsA apare mai rapid și mai des decât la pacienții cu steroizi -forme rezistente de NS În același timp, unii pacienți cu NS dependentă de steroizi dezvoltă dependență de CsA În acest sens, este mai bine să folosiți CsA în loc de GC-uri sau împreună cu acestea în timpul următorului atac al Adunării Naționale Rezultatele studiilor sugerează că CsA poate fi o alternativă la citostatice pentru tratamentul pacienților cu NS rezistenți la steroizi Această abordare este justificată și de faptul că CsA nu are proprietăți cumulative, iar administrarea de agenți de alchilare sau antimetaboliți după ce este sigură Astfel, CsA este indicată pentru recurența frecventă a NS sau NS rezistentă la steroizi, cu dezvoltarea complicațiilor terapiei cu steroizi și citostatice La pacienții cu NS dependentă de steroizi, este recomandabil să se prescrie CsA după încercarea de a preveni recăderile cu agenți alchilanți sau antimetaboliți Tactici terapeutice de utilizare a CsA Pentru tratamentul CGN, CsA este prescris la o doză de - mg/kg La continuarea terapiei GC, este recomandabil să se reducă doza acestora la - mg/s Pentru a evita toxicitatea cumulativă (mai ales la utilizarea clorbutinei), trebuie luată o pauză de cel puțin luni după utilizarea unei acțiuni generale CA Concentrația din sânge trebuie monitorizată nu mai devreme de - zile după începerea terapiei, precum și cu o creștere a diurezei și semne de toxicitate a medicamentului Monitorizare în timpul tratamentului Un marker clinic de încredere al toxicității medicamentului este creșterea tensiunii arteriale, astfel încât tensiunea arterială trebuie măsurată zilnic Indicatorii de laborator - creatinina, potasiul, sodiu, albumina, proteinele totale, colesterolul, transaminazele trebuie monitorizati la fiecare saptamani În cazul semnelor de toxicitate, trebuie analizată terapia concomitentă cu alte medicamente Dacă tratamentul este ineficient, trebuie monitorizată concentrația de CsA în serul sanguin Tratamentul este considerat ineficient după - luni de la administrarea medicamentului cu concentrații serice suficiente La atingerea remisiunii, administrarea CsA trebuie întreruptă treptat: , mg/kg la fiecare săptămâni Cu anularea rapidă, sunt posibile recidivele NS Utilizarea pe termen lung a Sandimmun în doze mici și niveluri serice scăzute este posibilă pentru a menține remisiunea Regimuri de tratament combinate Dintre schemele de tratament combinate, cel mai frecvent tratament este HA în combinație cu citostatice, precum și așa-numitul regim cu componente HA în combinație cu diferite citostatice poate fi administrată pe cale orală, precum și pe cale parenterală Deci, de exemplu, se efectuează "terapie cu puls" cu metilprednisolon, urmată de administrarea orală de prednisolon și citostatice, "terapie cu puls" cu CFA și metilprednisolon Într-un număr de clinici, se utilizează următoarele scheme combinate de "terapie cu puls": în prima zi, se administrează intravenos - mg CFA și mg metilprednisolon sau prednisolon Următoarele două zile - doar metilprednisolon sau prednisolon Medicamente care afectează factorii nonimuni în progresia GN În ultimul deceniu, posibilitatea unui efect non-imun asupra progresiei GN s-a extins semnificativ în conformitate cu noile idei despre mecanismele non-imune ale progresiei În stadiul actual, putem vorbi despre patru metode de terapie nefroprotectivă, al căror efect asupra progresiei GN a fost dovedit sau este în curs de studiu: - inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei (ECA); - heparină; - dipiridamol; - medicamente hipolipemiante Se discută și influența altor tratamente non-imune (antiinflamatoare nesteroidiene etc ) inhibitori ai ECA Inhibitorii ECA (inhibitorii ECA) sunt cunoscuți în principal ca medicamente antihipertensive Acțiunea inhibitorilor ECA în GN nu se limitează la scăderea tensiunii arteriale sistemice Angiotensina-II renală locală îngustează lumenul arteriolei eferente, ceea ce duce la dezvoltarea hipertensiunii intraglomerulare - una dintre principalele cauze ale progresiei neimune a GN; Partea V NEFROLOGIE în consecință, blocarea angiotensinei II duce la extinderea arteriolei eferente și la scăderea hipertensiunii intraglomerulare În ultimii ani, au devenit cunoscute și alte mecanisme care contribuie la efectul nefroprotector al inhibitorilor ECA: - inhibarea creșterii celulare și formarea de procolagen, prin urmare - inhibarea dezvoltării sclerozei glomeruli și interstițiului; - reducerea proliferării celulelor mezangiale și tubulare; - capacitatea inhibitorilor ECA de a inhiba trecerea macromoleculelor în mezangiu și de a reduce proteinuria Deși, teoretic, efectul antiproteinuric al inhibitorilor ECA se poate datora scăderii tensiunii arteriale sistemice și expansiunii arteriolelor eferente, o cauză mai probabilă este o modificare a permeabilității glomerulului la macromolecule Efectul antiproteinuric al inhibitorilor ECA depinde de doza medicamentului, de durata tratamentului și de aportul scăzut de sodiu S-a demonstrat că lisinoprilul în doză de mg a redus proteinuria cu %, iar la o doză de mg - cu aproape % La majoritatea pacienților, o reducere semnificativă și susținută a proteinuriei este observată numai după câteva săptămâni de tratament Efectul antiproteinuric al inhibitorilor ECA se manifestă prin limitarea aportului de sodiu Combinația acestor efecte diverse duce la faptul că utilizarea pe termen lung a inhibitorilor ECA inhibă progresia glomerulonefritei, care a fost demonstrată mai întâi în modelele experimentale și apoi în practica clinică Încetinirea progresiei CGN a fost, de asemenea, confirmată în mai multe studii mari controlate multicentrice Deci, în studiul AIPRI (ACE and Inhibition in the Progression of Renal Impairment) , utilizarea pe termen lung (în decurs de ani) a benazeprilului a redus riscul de dublare a creatininei serice cu % Astfel, inhibitorii ECA sunt medicamentele de elecție pentru variantele hipertensive de nefrită În plus, o indicație pentru numirea inhibitorilor ECA în CGN este prezența proteinuriei (în absența activității GN ridicate care necesită imunosupresie) În esență, pentru a încetini progresia bolii, inhibitorii ECA sunt indicați pentru toți pacienții cu CGN care nu au contraindicații la numirea lor Complicațiile terapiei cu inhibitori ai ECA în practica nefrologică: - creșterea creatininei serice (în primele - săptămâni de tratament, de obicei tranzitorie); - niveluri crescute de potasiu seric; - hipotensiune arterială; - urticarie; - angioedem; - tuse; - leucopenie (aceasta din urmă este mai frecventă când se administrează captopril care conține o grupă SH) Contraindicații pentru numirea inhibitorilor ECA: - insuficienta renala severa (creatinina serica peste - mg/dl); - hiperkaliemie; - stenoza arterei renale a ambilor rinichi În aceste situații, numirea inhibitorilor ECA poate duce la o scădere rapidă a funcției renale Efecte generale similare cu inhibitorii ECA (cu excepția antikininei) au blocanții receptorilor de angiotensină II (valsartan, losartan, irbesartan etc ), care dau o blocare mai completă a angiotensinei II renale locale Cu toate acestea, potențialul lor nefroprotector nu a fost încă dovedit clar Se discută posibilitatea administrării combinate a inhibitorilor ECA și a blocanților receptorilor angiotensinei II heparină În practica nefrologică, heparina este utilizată în legătură cu capacitatea sa de a suprima procesele de coagulare intravasculară, inclusiv intraglomerulară Heparina implementează un efect antitrombotic, afectând nu numai plasma, ci și factorii vasculari ai trombozei Influența asupra proceselor de tromboză nu este singura proprietate a heparinei care justifică utilizarea acesteia în practica nefrologică S-a stabilit că are efect diuretic și natriuretic, în mecanismul căruia rolul principal revine suprimarii producției de aldosteron de către heparină Heparina are un efect hipotensiv asociat atât cu stimularea eliberării de cGMP și oxid nitric (NO), cât și cu o scădere a producției de endotelină de către celulele endoteliale și celulele mezangiale ale rinichilor Heparina are un efect antiproteinuric: - fiind un polianion și stimulând sinteza heparan sulfatului încărcat negativ, heparina restabilește sarcina negativă pierdută de membrana bazală și îi reduce permeabilitatea la moleculele proteice; - afectează tulburările metabolismului lipidic; - are efect anti-complementar care previne formarea complexelor imune Heparina nefracționată se prescrie s/c la o doză de - UI/zi, în cazuri rare - - UI/zi De obicei, doza zilnică este împărțită în - injecții; doza este considerată adecvată dacă, după - ore după administrarea subcutanată de heparină, timpul de coagulare a sângelui crește de - ori, comparativ cu valoarea inițială, timpul de tromboplastină parțială activată (APTT) - de ori Pentru a obține un efect diuretic și hipotensiv, o doză de heparină de - UI/zi este de obicei suficientă Cursul tratamentului cu heparină este de - săptămâni; dacă este necesar, tratamentul poate fi continuat Capitolul pana la - luni După terminarea tratamentului, se recomandă prescrierea anticoagulantelor indirecte (fenilina) timp de - luni Sângerarea este principala complicație a terapiei cu heparină Când se utilizează doze medii de heparină ( - UI / zi), complicațiile hemoragice apar la - % dintre pacienți, când se utilizează doze mari (mai mult de UI / zi) - în - % din cazuri Pe lângă sângerare, tratamentul cu heparină poate fi complicat de reacții alergice (erupții cutanate, cefalee, mialgii, febră); uneori există un sindrom de hipoaldosteronism selectiv cu hiperkaliemie; se poate dezvolta osteoporoză, trombocitopenie, uneori cu tromboză Heparina este de obicei utilizată în combinație cu agenți antiplachetari, face parte din așa-numita schemă cu componente Heparina este, de asemenea, utilizată pentru prevenirea complicațiilor trombotice la pacienții cu risc crescut de dezvoltare a acestora (sindrom nefrotic, terapie diuretică, prednisolon, ciclosporină) Variabilitatea efectului clinic, riscul ridicat de complicații hemoragice, necesitatea unui control strict de laborator asupra terapiei a dus la o scădere destul de rapidă a interesului pentru heparină în practica nefrologică Cu toate acestea, în ultimele decenii, au fost sintetizate heparine cu greutate moleculară mică (HBPM), inclusiv cele pentru administrare orală, care au o serie de avantaje față de heparina convențională nefracționată HBPM inhibă predominant factorul de coagulare Xa și practic nu inhibă trombina, ceea ce explică efectul lor antitrombotic fără activitate anticoagulantă și hemoragică pronunțată HBPM se administrează de - ori pe zi subcutanat sau intramuscular În tratamentul HBPM, sunt necesare mai puține injecții pe zi, monitorizarea de laborator a terapiei este facilitată, ceea ce face posibilă prescrierea lor în ambulatoriu și pentru o perioadă lungă de timp Studii clinice ample privind utilizarea HBPM în GN nu au fost încă efectuate, cu toate acestea, a fost demonstrată capacitatea acestora de a reduce proteinuria la pacienții cu GN proliferativă și s-a observat un efect benefic în nefropatia diabetică Dipiridamol Dipiridamolul a fost propus pentru tratamentul pacienţilor nefrologici concomitent cu heparină Baza pentru utilizarea dipiridamolului a fost acțiunea sa antiplachetă, antiagregantă Dipiridamolul crește conținutul de cAMP din trombocite, ceea ce previne aderența și agregarea acestora și, de asemenea, stimulează producția de prostaciclină, un puternic agent antiagregant plachetar și vasodilatator, în peretele vascular În plus, a fost demonstrată capacitatea dipiridamolului de a reduce moderat proteinuria și hematuria, precum și de a inhiba deteriorarea funcției renale În ultimii ani, au fost identificate noi proprietăți nefroprotectoare posibile ale dipiridamolului, inclusiv efectul său antioxidant Dipiridamolul este utilizat în GN atât în combinație cu alte medicamente, de exemplu, cu acid acetilsalicilic, cu heparină și imunosupresoare, cât și ca monoterapie O tolerabilitate destul de bună a medicamentului (deși sunt posibile dureri de cap severe și înroșirea feței) și absența efectelor secundare grave contribuie la utilizarea pe scară largă Medicamentul și-a găsit o aplicare largă în practica obstetricală pentru prevenirea rezultatelor obstetricale adverse ale sarcinii la femeile cu risc, astfel încât poate fi recomandat în special femeilor însărcinate cu CGN (în combinație cu sau fără acid acetilsalicilic) În practica nefrologică, se recomandă utilizarea medicamentului în doze mari - - și chiar mg pe zi Din cauza posibilelor dureri de cap, este mai bine să începeți tratamentul cu o doză mică, crescând-o treptat ( mg pe zi la fiecare - zile) Terapie hipopolitică sau demică În modelele experimentale de afectare progresivă a rinichilor, efectele antilipidemice sunt o dietă cu hipocolesterol, precum și diferite medicamente antihiperlipidemice - fibrați, probucol, statine (hidroximetil-glutaril-coenzima A (HMG-CoA) inhibitori reductazei care reduc sinteza colesterolului în ficat) lente reduce pierderea funcției și previne dezvoltarea glomerulosclerozei S-a stabilit că efectul substanțelor hipolipemiante este asociat cu o scădere a depunerilor de lipide în țesutul renal, urmată de o scădere a proliferării celulelor mezangiale și cu acumularea matricei mezangiale În plus, ca urmare a scăderii conținutului de lipoproteine circulante, scade și conținutul formelor lor oxidate, sunt atrase mai puține monocite, se formează mai puține celule de spumă, iar eliberarea factorilor de creștere scade Cercetările privind rolul lipidelor în progresia nefropatiilor au condus la noi recomandări alimentare și la utilizarea terapiei hipolipemiante în clinică Pacienților cu CGN, în special în prezența NS cu hipercolesterolemie, li se recomandă limitarea grăsimilor animale, o dietă îmbogățită cu acizi grași polinesaturați (PUFA) din clasele omega- și omega- sau medicamente care conțin PUFA Se recomandă o dietă hipolipemiantă care conţine mai puţin de mg/zi de colesterol, în care grăsimile totale furnizează mai puţin de %, iar acizii graşi polinesaturaţi aproximativ % din totalul caloriilor O astfel de dietă poate reduce nivelul colesterolului cu - % Mai severă, mai ales prelungită, restricția lipidelor este slab tolerată de către pacienți Eficient în corectarea hiperlipidemiei a fost vegetarian Partea V NEFROLOGIE o dietă bazată pe soia cu adaos de aminoacizi esențiali, care a dus și la o anumită reducere a proteinuriei Pacienții cu NS tolerează de obicei bine tratamentul cu statine (inhibitori ai HMG-CoA), dar o creștere mică și tranzitorie a nivelurilor transaminazelor poate să apară în primele luni de tratament În cazuri rare, statinele pot provoca rabdomioliză cu insuficiență renală acută, a cărei frecvență crește odată cu utilizarea concomitentă de ciclosporină, fibrați, acid nicotinic, eritromicină, de aceea se recomandă monitorizarea regulată a nivelului de CPK În insuficiența renală cronică, doza de statine trebuie să fie mai mică de mg/zi Dintre celelalte medicamente hipolipemiante, se folosesc probucol, acid nicotinic, rășini schimbătoare de ioni și fibrați Probucolul nu este foarte eficient și reduce nu numai LDL, ci și HDL Acidul nicotinic reduce semnificativ nivelul tuturor lipoproteinelor aterogene circulante Cu toate acestea, o formă de dozare care oferă o eliberare rapidă a medicamentului provoacă o expansiune neplăcută a vaselor pielii; medicamentul cu eliberare lentă provoacă o ușoară roșeață a pielii, dar chiar și la doze moderate persistă iritația gastrică și hepatotoxicitatea Rășinile schimbătoare de ioni sunt neplăcute atunci când sunt ingerate, provoacă adesea disconfort abdominal și interferează cu absorbția vitaminelor solubile în grăsimi și a altor medicamente Fibrații precum clofibratul, bezafibratul și gemfibrozilul scad trigliceridele (ceea ce poate fi normal la pacienții cu NS) într-o măsură mai mare decât colesterolul La pacienții cu NS, clofibratul poate provoca rabdomioliză cu insuficiență renală acută Fibrații pot provoca miopatie și calculi biliari Se mai folosesc tratamente extracorporale pentru hiperlipidemia nefrotică Medicamente antiinflamatoare nesteroidiene Medicamentele antiinflamatoare nesteroidiene (AINS), care au fost utilizate pe scară largă în nefrologie în anii - ai secolului XX, au un efect antiproteinuric pronunțat AINS pot reduce proteinuria cu % sau mai mult (N A Mukhin și colab , ; R Vriesendorp, ; D Wong și colab , ) Acțiunea medicamentelor se explică prin scăderea permeabilității capilarelor glomerulare pentru moleculele proteice, scăderea presiunii în interiorul capilarelor și scăderea suprafeței de filtrare a capilarelor Efectul antiproteinuric al indometacinei este deosebit de pronunțat Cu toate acestea, la pacienții cu boli renale, AINS provoacă adesea complicații asociate cu acțiunea lor renală locală: hiperkaliemie, retenție de sodiu (mai ales la pacienții cu NS), agravarea răspunsului la diuretice și evoluția hipertensiunii arteriale Mai ales periculoasă este dezvoltarea insuficienței renale acute cauzate hemodinamic, a nefritei interstițiale acute Trebuie amintit că în practica clinică, dozele mari de indometacină sunt utilizate pentru așa-numita "nefrectomie terapeutică" - oprirea completă a activității rinichilor pentru a opri proteinuria masivă pe termen lung, care este rezistentă la toate tipurile de tratament În prezent, AINS, din cauza numeroaselor efecte secundare, sunt rar utilizate în nefrologie Capitol PIELONEFRITĂ CRONICĂ Definiție Pielonefrita cronică (PC) este un proces infecțios și inflamator nespecific care apare în principal în sistemul pielocaliceal al rinichiului și în zona tubulointerstițială a acestuia Epidemiologie CP, conform datelor generalizate, este estimată drept cea mai frecventă boală renală Acum este bine cunoscut faptul că incidența pielonefritei are vârfuri de vârstă legate de sex Primul vârf apare în copilăria timpurie (până la ani) Prevalența pielonefritei în populația pediatrică variază, conform diferiților autori, de la , la , la de persoane Raportul dintre fete și băieți este de : Principalii factori ai pielonefritei la această vârstă sunt o creștere hormonală la fete și caracteristicile structurale ale sferei genito-urinare feminine (proximitatea uretrei externe de anus și vagin, lungimea mică și diametrul relativ mare al uretrei feminine, un fel de hidrodinamica rotationala a fluxului urinar) Se remarcă faptul că pielonefrita care a început la fete la o vârstă fragedă, de regulă, ia o formă latentă a cursului, durează ani și decenii, agravată în timpul pubertății, la începutul activității sexuale, în timpul sarcinii sau după naștere Al doilea vârf de incidență a pielonefritei se încadrează pe cea mai activă vârstă de reproducere, de - de ani Incidența pielonefritei la această vârstă variază de la , la , la de persoane Se păstrează predominanța femeilor asupra bărbaților - : Majoritatea pielonefritei din această perioadă este asociată, în primul rând, cu sarcina și nașterea și, în al doilea rând, cu boli ginecologice de natură inflamatorie sau tumorală Al treilea vârf al incidenței pielonefritei apare la vârstnici și senile și se caracterizează printr-o creștere progresivă a incidenței bărbaților Și bărbații încep să domine femei din grupa de vârstă de ani și peste Aceasta se datorează unei scăderi progresive a activității funcționale a prostatei, pe de o parte, și cu o creștere, pe de altă parte, a proceselor hipertrofice și tumorale la nivelul prostatei, ducând la afectarea urodinamicii În plus, diabetul zaharat a devenit recent din ce în ce mai important în dezvoltarea pielonefritei la această grupă de vârstă Etiologie Cei mai frecventi agenți cauzali ai pielonefritei sunt bacteriile legate de microflora intestinală umană Aceasta este predominant flora gram-negativă: - Escherichia coli; - enterococi; - proteus; - Pseudomonas aeruginosa; - asociații de agenți patogeni Patogeneza În patogeneza CP, următorii factori sunt de importanță primordială: - starea generală a organismului (hipovitaminoză, hipotermie, scăderea reactivității imune, stres static prelungit, oboseală); - încălcarea urodinamicii ca urmare a unor cauze locale; - boli care contribuie la dezvoltarea pielonefritei (urolitiază, stricturi ureterale, polichistică renală, diabet zaharat) In prezent, calea urinogena ascendenta prin uretra, vezica urinara si ureter (de-a lungul lumenului sau peretelui ureterului) este recunoscuta ca principala cale de infectie in rinichi Mai mult, prezența refluxului vezicoureteral sau a obstrucției mecanice a tractului urinar nu este deloc necesară Astăzi s-a stabilit că membranele celulelor tractului urinar au receptori particulari, de care sunt atașate bacteriile gram-negative (agenți potențiali cauzatori ai pielonefritei) cu ajutorul unor cili speciali de natură proteică, care se numesc Partea V NEFROLOGIE fimbria Prezența acestor fimbrie permite bacteriilor să se atașeze cu succes de celulele tractului urinar Acest fenomen se numește aderență bacteriană În același timp, fenomenul de aderență bacteriană facilitează manifestarea virulenței bacteriene Bacteriile, care aderă la membranele uroepiteliului cu ajutorul fimbriilor, sunt capabile să blocheze activitatea peristaltică a mușchilor netezi ai tractului urinar prin intermediul sistemelor de prostaglandine Există o obstrucție "fiziologică" a tractului urinar cu o creștere a presiunii urinare în ele Această mică creștere a presiunii este suficientă pentru implementarea refluxului pelvico-renal, care, la rândul său, împiedică spălarea bacteriilor din ureter Astfel, aderența bacteriilor la uroepiteliu permite bacteriilor să reziste la scurgerea mecanică din tractul urinar, iar încălcarea urodinamicii cu apariția fluxului turbulent de urină în zonele marginale ale ureterului facilitează mișcarea bacteriilor de-a lungul peretelui ureterului la rinichi O altă modalitate de pătrundere a infecției în rinichi - hematogenă - este mult mai puțin frecventă decât urinogena Cel mai adesea, CP se dezvoltă pe cale hematogenă pe fondul infecțiilor sistemice cu bacteriemie În acest caz, rinichii devin organul țintă, iar în % din cazuri, cauza CP hematogenă este stafilococul Clasificare După mecanismul de deteriorare: Primar (de obicei hematogen) Secundar (de obicei urinogen) După localizare: Unilateral Bilateral Pielonefrita unui singur rinichi După faza bolii: Agravare Remisie instabilă (incompletă) Iertare În aval: Latent Recurent Progredient După principalele sindroame și complicații: Hipertensiune arteriala Insuficiență renală cronică Paranefrita Hidronefroza Urosepsis Distrofie Anemie În clasificările existente ale CP în sine, până de curând, s-a păstrat conceptul de natură primară sau secundară (și conceptele conexe ale neobstructivității sau obstructivității sale) în care înseamnă că CP primară, sau non-obstructivă, apare în rinichi și tractul urinar care nu au fost modificate înainte, mai des pe cale hematogenă Și secundar, sau obstructiv, - pe fondul rinichilor sau tractului urinar inițial alterați, mai des urinogeni Astăzi, conceptul de PN primar sau secundar pierde teren (Tareeva I E , ), CP ni se prezintă din ce în ce mai clar ca un proces secundar (care nu pune la îndoială independența sa nosologică) Exemple de diagnostic: Pielonefrită cronică bilaterală secundară, fază de exacerbare, curs recidivant, hipertensiune arterială simptomatică secundară, insuficiență renală cronică stadiul I Pielonefrită cronică secundară stângă, fază de remisie instabilă, curs latent, nefrolitiază, litiază la rinichi stâng, CRF Tabloul clinic CP este cel mai adesea rezultatul pielonefritei acute Mai mult, mecanismele de cronizare sunt încă neclare Tabloul clinic al HP este foarte divers Principalele manifestări clinice sunt: Febră Frisoane Durere în regiunea lombară Manifestări disurice Trebuie subliniat faptul că în ultimii ani a existat o tendință către o evoluție asimptomatică și latentă a pielonefritei, ceea ce face dificilă recunoașterea formelor sale cronice, dar uneori chiar acute Deci, absența febrei nu exclude prezența pielonefritei, în timp ce exacerbarea clasică a CP este însoțită de febră mare, cu frisoane extraordinare Durerea în regiunea lombară poate fi exprimată ușor și interpretată ca manifestări de osteocondroză, boli ginecologice etc Când clarificăm natura durerii, pe lângă identificarea unui simptom de atingere și palpare a rinichilor, ar trebui să se verifice și simptomele de deteriorare la organele adiacente: ficatul, vezica biliară, pancreasul, coloana vertebrală Disuria poate fi absentă cu totul sau poate fi nesemnificativă Necesită diferențiere de boli ginecologice, venerice și alte boli Astfel, exacerbările PC pot trece neobservate sau pot fi interpretate incorect (ARVI, exacerbarea patologiei ginecologice, lumbago) Ca urmare, diagnosticul de pielonefrită este adesea stabilit întâmplător - în timpul examinării pentru o altă boală sau în etapele ulterioare ale bolii (odată cu dezvoltarea hipertensiunii arteriale, CRF) Capitolul Dificultatea de a diagnostica PC constă și în faptul că criteriile clare, fiabile și uneori ireversibile pentru PC conform studiilor instrumentale apar la pacienții după ani de curs subclinic latent al PC Prin urmare, atunci când recunoașteți CP, trebuie să vă amintiți puncte cheie: Pielonefrita afectează în principal femeile Pielonefrita la băieți și bărbați tineri este foarte rară Pentru dezvoltarea pielonefritei, un bărbat trebuie să ajungă la o vârstă avansată și senilă Interogarea dirijată vă permite să identificați semne semnificative în favoarea PC, chiar și cu puținele sale simptome: - frisoane regulate de mai multe luni si ani; - episoade de cistită; - nicturie, mai ales dacă a fost observată de mai multe luni și nu este asociată cu aportul excesiv de lichide pe timp de noapte; - hipertensiune arterială, în special la tinerii fără o povară ereditară a hipertensiunii arteriale în combinație cu alte semne de PC; - o serie de afecțiuni patologice, cum ar fi nefroptoza, urolitiaza, diabetul zaharat și altele Date de laborator Analiza generală a urinei Pielonefrita se caracterizează printr-o creștere a numărului de leucocite (normal: - în câmpul vizual pentru femei, - în câmpul vizual pentru bărbați), în valoare de - , - , - în câmpul vizual; poate ajunge la - , - , - și peste Analiza de urină conform lui Nechiporenko (normă: până la - în ml) se utilizează pentru leucociturie mică și insuficient înțeleasă O probă din trei pahare (sau o probă din două pahare) servește la clarificarea sursei leucocituriei Sursa predominantă de leucocite (eritrocite, bacterii, proteine, săruri) în prima porțiune de urină este uretra (la femei - și organele genitale externe), în ultima - colul vezicii urinare Leucocituria severă în toate porțiunile este caracteristică unui proces inflamator activ în CP Bacteriuria este o trăsătură caracteristică a CP Prezența bacteriilor în toate porțiunile de urină este de obicei combinată cu un număr mare de leucocite în aceleași porțiuni, ceea ce, în prezența manifestărilor clinice ale pielonefritei, mărturisește în favoarea acestui diagnostic Detectarea bacteriilor și a unui număr mare de leucocite numai în prima porțiune de urină este mai tipică pentru cistita, uretrita, prostatită, colpită Bacteriuria este considerată semnificativă din punct de vedere diagnostic: de corpi microbieni sau mai mult în ml de urină pentru bacteriile gram-negative și de corpi microbieni sau mai mult pentru cocii piogeni și Proteus Eritrociturie în pielonefrită poate fi, dar nu este tipică pentru această boală Mai des, eritrocituria este observată cu cistita sau cu o combinație de pielonefrită cu urolitiază, adenom sau cancer de prostată Proteinuria în pielonefrită este minimă sau chiar absentă În cazuri rare, proteinuria depășește g/l Prezența sărurilor în sedimentul urinar - calciurie, oxalurie, uraturie, fosfaturie - nu este un semn tipic al pielonefritei și indică mai degrabă urolitiază, diateză de acid uric sau procese de resorbție osoasă Cu toate acestea, trebuie amintit că urolitiaza adesea "merge mână în mână" cu CP, iar CP în sine poate duce la urolitiaza fosfat Gravitatea specifică (densitatea relativă) a urinei în CP este un criteriu de diagnostic important În cursul dezvoltării CP, proporția scade Valorile repetate ale greutății specifice sub , - , (mai puțin de , - , și mai ales mai puțin de , ) în teste de urină unice ar trebui să fie alerte pentru pielonefrită Dacă greutatea specifică scăzută este combinată cu nicturie, atunci probabilitatea de CP crește Cel mai de încredere este testul Zimnitsky, care dezvăluie răspândirea greutății specifice pe zi CP se caracterizează prin hipoizotenurie pH-ul urinei în CP se schimbă de la acid la alcalin (putrec alcalin) Trebuie amintit că o reacție alcalină a urinei poate să apară în timpul sarcinii, la consumul de lactate și alimente vegetale, încălcând capacitatea rinichilor de a acidifica urina (cu insuficiență renală cronică), etc Diagnosticare instrumentală Ecografia a umbrit metodele de cercetare radioopace Pacienții cu CP la ecografie pot avea următoarele modificări: - extinderea pelvisului renal; - asprurea conturului cupelor; - Eterogenitatea parenchimului cu zone de cicatrizare Ani mai tarziu sunt: - deformarea conturului rinichiului cu retractii fibroase; - reducerea dimensiunilor liniare ale rinichiului si a grosimii parenchimului Aceste semne sunt nespecifice, ele trebuie interpretate numai din punctul de vedere al tabloului clinic al bolii În plus, ultrasunetele pot detecta urolitiaza concomitentă, boala polichistică a rinichilor, duplicarea (completă și incompletă) a rinichilor și alte afecțiuni care au cauzat sau mențin cursul cronic al pielonefritei Urografia de cercetare și excretorie permite identificarea poziției și a conturului rinichilor, precum și a calculilor pozitivi cu raze X Ca și în cazul Partea V NEFROLOGIE Ecografia, imaginea cu raze X în CP nu este tocmai specifică și constă în îngroșarea sau deformarea cupelor, dilatarea și hipotensiunea bazinului, deformarea contururilor rinichilor și subțierea parenchimului Tomografia computerizată nu are avantaje semnificative față de ecografie pentru diagnosticul de PC Este utilizat în principal pentru diagnosticul diferențial cu procese tumorale Metodele de diagnostic cu radionuclizi fac posibilă identificarea unui parenchim funcțional, delimitând zone de cicatrizare, care are o mare valoare prognostică Tratament Scopul tratamentului CP este ameliorarea exacerbărilor și prevenirea recăderilor Prin urmare, tratamentul se realizează în două etape: Prima etapă - tratamentul exacerbării (adică, faza activă a bolii); Etapa a -a - tratament anti-recădere În timpul exacerbarii CP, tratamentul se efectuează continuu cu diferite combinații de agenți antibacterieni cu schimbarea medicamentelor la fiecare - zile până la eliminarea manifestărilor clinice ale bolii și dispariția persistentă a leucocituriei și bacteriuriei Terapia în această etapă ar trebui să fie strict individuală Se recomandă utilizarea consecventă a medicamentelor care acționează asupra peretelui bacterian și asupra metabolismului bacteriei Acest lucru previne supraviețuirea bacteriilor protoplaste și a formei L Din aceste poziții, se recomandă utilizarea consecventă a penicilinei și eritromicinei, cefalosporinelor și cloramfenicolului, cefalosporinelor și nitrofuranilor Alegerea antibioticelor pentru CP: Antibioterapie empirică pentru pielonefrită (Yakovlev S V , ) Agenti patogeni actuali Terapie antibacteriana Comentarii Agenți de linie agenți alternativi Exacerbarea pielonefritei cronice - ambulatoriu E coli, mai rar: Protcus spp , în interiorul unei zile pt Klebsiella spp , - zile: S saprophyticus, Levofloxacin , g dată Entcrococciis spp Într-o zi: Cefuroxima axetil , de ori Ceftibugen , g de ori Ofloxacină , g de ori Lomefloxacină , g timp Ciprofloxacină , g de ori Norfloxacină , g de ori Amoxicilină/clavulanat , g Zraza Diagnosticul microbiologic este de dorit Studiu de control al urinei după terapie Dacă agentul patogen persistă - un al doilea curs, ținând cont de sensibilitate Este necesar cel puțin , litri de lichid pe zi Pielonefrită în spital E coli și altele, Eiitcrobacteriaceae, Eiitcrococcus spp Fluorochinolonă intravenos și oral (pe zi): Ciprofloxacină intravenos , g de ori, oral , g de ori Ofloxacină intravenos , g de ori, oral , g de ori Levofloxacină intravenos , g dată, în interiorul , g dată pefloxacină intravenoasă g ori, în interiorul , g de ori Într-o zi: Gentamicină intravenos , g de ori Ticarcil l in/cl avulanat intravenos , g de ori Cefalosporină III generare intravenoasă: Cefotaximă - g de ori Ceftriaxonă - g dată Durata tratamentului este de - de zile Urocultură obligatorie înainte și în timpul terapiei Administrarea parenterală a unui antibiotic timp de - zile până la normalizare temperatura, este posibil un tratament suplimentar cu agenți orali Capitolul Pielonefrita care s-a dezvoltat în secția de terapie intensivă Enterobacteriaceae, P aeruginosa, Enterococcus spp Antipseudomonas Protejat Durata tratamentului - zile, cefalosporine ІП-ІV peniciline (pe zi): Culturi obligatorii de urină și generare de sânge (+/- amino-Ticarcilină / clavulanat înainte și în timpul terapiei cu licozide) (pe zi): intravenos , g De - ori Ceftazidimă - g De ori Carbapenem (zi): Cefoperazonă g De - ori Imipenem , g De - ori Cefepime - g De ori Meropenem , g De - ori Fluorochinolone intravenos (pe zi) : Ciprofloxacină , - , g de ori Ofloxacină , - , g de ori Levofloxacină , g dată Medicamente antibacteriene, a căror utilizare este irațională pentru infecțiile tractului urinar (Yakovlev S V , ) Cauze de droguri Ampicilină, amoxicilină, ampioks Nivel ridicat de rezistență al tulpinilor uropatogene de E coli Cefalosporine de generația I - cefazolină, cefalexină, cefradină Activitate slabă împotriva bacteriilor gram-negative; rezistență mare E coli Nitroxolină Eficacitate clinică nedovedită; nivel ridicat de rezistență la patogeni Cloramfenicol Toxicitate ridicată Sulfanilamide, co-trimoxazol Creșterea rezistenței la E coli; toxicitate Aminoglicozide in spital cu infecții nosocomiale Alături de antibiotice și uroantiseptice, se folosesc medicamente care îmbunătățesc microcirculația în rinichi (chimes, trental) în cure de - de zile, vitamine din toate grupele, precum și fizioterapie, ținând cont de faza procesului inflamator Prevenirea recidivelor: Cu exacerbări frecvente ale pielonefritei, abordarea general acceptată este numirea de cursuri preventive lunare de medicamente antibacteriene care durează - săptămâni De exemplu, terapia anti-recădere poate fi efectuată după cum urmează: - in decurs de saptamana a lunii, pacientilor li se recomanda sa ia suc de merisor sau bulion de macese; - in urmatoarele saptamani - luarea de decocturi de ierburi medicinale (coada-calului, fructe de ienupar, radacina de lemn dulce, ursul, frunza de lingonberry) Este posibilă primirea ceaiului de rinichi; - in cursul saptamanii a -a se ia unul dintre medicamentele antibacteriene, care se schimba lunar Durata terapiei anti-recădere variază de la luni la ani sau mai mult Cu toate acestea, utilizarea profilactică a agenților antibacterieni pentru pielonefrită trebuie tratată cu precauție extremă În prezent, nu există date sigure care să indice eficacitatea și oportunitatea cursurilor profilactice de medicamente antibacteriene pentru pielonefrită Mai mult, trebuie avut în vedere faptul că utilizarea profilactică a antibioticelor contribuie la selectarea tulpinilor rezistente de microorganisme Un loc important în tratamentul anti-recădere revine tratamentului din sanatoriu (Truskavets, Zheleznovodsk, Krainka, ape minerale Berezovsky, Sairme) Dieta pacienților cu CP cu funcție renală normală și absența hipertensiunii arteriale nu trebuie să difere de dieta obișnuită a pacientului Cu poliurie și pierderi semnificative de sodiu în urină (rinichi care pierde sare), este necesară corectarea pierderii acestuia În hipertensiunea arterială, restricția de sare ar trebui să fie în concordanță cu determinarea pierderii zilnice de sodiu în urină, cel mai adesea restricții moderate - până la - g / zi În prezența insuficienței renale, regimul alimentar se bazează pe principiile generale ale tratamentului insuficienței renale cronice capitol TUBUL O NEFROPATIE INTERST CIALĂ Definiție Nefropatiile tubulointerstițiale - în sensul larg al cuvântului, includ bolile inflamatorii, metabolice sau toxice ale rinichilor, care apar spre deosebire de bolile glomerulare (glomerulare) cu afectare primară și predominantă a tubilor și țesutului interstițial al rinichilor Nefropatie tubulointerstițială - în sens mai restrâns, folosită pentru a se referi la leziuni metabolice și toxice ale rinichilor fără o componentă inflamatorie clară, folosind termenul de "nefrită tubulointerstițială" sau, echivalent, "nefrită interstițială" Pe lângă nefropatiile tubulointerstițiale ca forme nosologice independente, o componentă tubulointerstițială poate fi distinsă într-o serie de leziuni glomerulare ale rinichilor, inclusiv glomerulonefrita cronică Termenul de "nefrită interstițială" (IN) există încă de la mijlocul secolului al XIX-lea, dar timp de un secol și jumătate a inclus diverse concepte Termenul de "nefrită interstițială cronică" a corespuns pentru o lungă perioadă de timp cu înțelegerea modernă a afectarii rinichilor în hipertensiune arterială - nefroangio-oscleroză, rinichi primar ridat, adică a desemnat acele tipuri de patologie renală bazată pe afectarea vasculară; acest grup a început apoi să includă un rinichi secundar ridat, nefrită cronică de tip hipertensiv IN nefrită tubulară contrastată, parenchimoasă cu sindrom edematos (corespunzător nefritei moderne cu sindrom nefrotic) În paralel, în prima jumătate a secolului al XX-lea, termenul de "nefrită tubulointerstițială" a existat pentru a se referi la insuficiența renală acută (IRA) IN, care corespunde interpretării moderne a acestui concept, a fost descris pentru prima dată în de Kaunsilmen la pacienții cu difterie și cicatrice latin Cu toate acestea, pentru o perioadă foarte lungă de timp, IN a fost identificat exclusiv cu pielonefrita și a fost apanajul studiului urologilor Și în prezent, ID rămâne puțin cunoscută de o gamă largă de medici, ceea ce este asociat, în primul rând, cu raritatea relativă a bolii și, în al doilea rând, cu nespecificitatea majorității simptomelor Totodată, IN este în cele mai multe cazuri o boală cu etiologie stabilită, promițătoare din punct de vedere al tratamentului și prevenirii Valul actual de interes pentru leziunile tubulointerstițiale este asociat atât cu posibilitățile de tratament și prevenție (evident mai mari decât în bolile glomerulare), cât și cu creșterea patologiei iatrogenice generale, precum și cu asumarea rolului principal al interstițiului și tubuli în progresia bolilor de rinichi Tabloul clinic În tabloul clinic al nefropatiilor tubulointerstițiale, un loc important îl ocupă tulburările tubulare cu o leziune primară a uneia sau alteia părți a nefronului Amintiți-vă că funcția principală a aparatului tubular, care include tubul proximal, bucla lui Henle, tubul distal și canalele colectoare, este de a menține homeostazia În tubuli, procesul de concentrare a urinei (absorbția apei și a sodiului), reabsorbția unei părți din substanțele organice și anorganice filtrate în glomerul, precum și secreția de substanțe din sânge sau tubuli formați în celule în au loc lumenul tubului Când tubii sunt deteriorați, sunt caracteristice următoarele simptome: - poliurie; - scaderea densitatii relative a urinei; - glucozurie renală; - diabet insipid renal; - acidoza tubulara renala; - hipo- sau hiperkaliemie; - hipouricemie; - proteinurie tubulară În funcție de flux, ele disting: - IN acută; - ID cronică Capitolul ID acută Se caracterizează printr-un debut acut cu febră, hematurie, poliurie, adesea cu insuficiență renală acută, uneori cu dureri de spate În funcție de etiologie, IN acută poate fi indusă de medicamente, virale, bacteriene, parazitare, imune Etiologie Multe medicamente pot duce la dezvoltarea IN acută indusă de medicamente, cel mai adesea antibiotice din grupa penicilinei (penicilină, ampicilină, oxacilină, meticilină), cefalosporine, tetracicline, medicamente antituberculoase (rifampicină, etambutol), etc ca medicamente antiinflamatoare nesteroidiene; mai ales deseori IN acută se dezvoltă după tratamentul cu meticilină Cu toate acestea, cazuri de IN acut au fost descrise după tratamentul cu multe alte medicamente, inclusiv sulfonamide (primele descrieri ale IN acut indus de medicamente), aciclovir, diuretice, alopurinol, cimetidină, fenilină și chiar plante chinezești Patogeneza Cel mai recunoscut concept imunitar al patogenezei IN acute induse de medicamente, care este susținut de detectarea infiltratelor de celule mononucleare cu granuloame necaseizante în interstițiu în / din biopsiile renale, apariția unei reacții de hipersensibilitate de tip întârziat după un test intradermic cu un medicament dăunător, se infiltrează predominanța limfocitelor T printre celule Studiile imunofluorescente în unele cazuri de IN acută relevă depozite de imunoglobuline și complement în interstițiu și pe membrana bazală tubulară, mai rar - o depunere liniară de IgG Tabloul clinic Caracteristicile clinice ale ID acute induse de medicamente sunt variate și nespecifice, iar simptomele unei alergii comune pot duce uneori la ideea acestei boli În unele cazuri, primul semn clinic de ID acută indusă de medicamente este o reapariție a febrei după un tratament antibiotic cu succes al infecției, adesea în asociere cu eozinofilie și erupții cutanate Hematuria este caracteristică; proteinuria este de obicei moderată, rareori depășește g/zi, există o scădere a ratei de filtrare glomerulară, o creștere a nivelului creatininei; oliguria este rară, poliuria este mai frecventă AKI - unul dintre principalele și cele mai constante semne ale IN acut - este detectat simultan cu sindromul urinar O caracteristică esențială de diagnosticare este o scădere a funcțiilor tubulare În primul rând, trebuie acordată atenție unei scăderi pronunțate a densității relative a urinei Au fost descrise diabet insipid renal, acidoză tubulară renală, hiponatremie datorată pierderii de sodiu și hiperkaliemie mia datorita excretiei afectate de potasiu in meticilina IN Rifampicina este asociată cu tulburări tubulare, cum ar fi excreția crescută de potasiu și acid uric cu o scădere corespunzătoare a nivelului acestor substanțe în sânge, glicozurie Tetraciclinele expirate, precum și gentamicina, pot provoca sindromul Fanconi, o disfuncție tubulară complexă Dintre parametrii de laborator, sunt caracteristice anemia, VSH crescut, hiperproteinemia, hipergammaglobulinemia Din punct de vedere diagnostic, sunt importante alte semne (extrarenale) ale unei reacții alergice: febră, erupții cutanate, artralgii, hepatite induse de medicamente etc Adevărat, triada clasică - febră, erupții cutanate și artralgie - apare doar în - % de cazuri Toți pacienții au prezentat o creștere bruscă a VSH - până la - mm / h, mai mult de jumătate - anemie, o treime - hiperproteinemie, marea majoritate - hipergammaglobulinemie Criterii de diagnosticare a IN acută indusă de medicamente: - relatia temporala cu medicatia; - sindrom urinar moderat cu proteinurie care nu depășește g/zi, predominanța eritrocitelor în sedimentul urinar; - insuficienta renala acuta neoligurica de severitate variabila, neinsotita de hiperkaliemie si hipertensiune arteriala; - o frecventa mare a diverselor tulburari tubulare, printre care in % din cazuri exista un defect de concentrare; - deplasări proteice sub formă de creștere a VSH, hiperproteinemie și hipergammaglobulinemie; - anemie; - manifestări extrarenale sub formă de febră, sindrom cutanat, precum și leziuni hepatice Tratament Constă în primul rând în retragerea imediată a medicamentului care a dus la afectarea rinichilor În absența efectului, după - zile, se prescriu glucocorticoizi ( - mg prednisolon pe zi); cu insuficienta renala acuta se face hemodializa IN acute induse de medicamente au de obicei un curs ciclic Cu un diagnostic destul de rapid, după retragerea medicamentului alergen, are loc de obicei recuperarea; cazurile de cronicizare sunt rare, deși perioada de dezvoltare inversă poate fi foarte lungă Numai în cazurile avansate cu tratament nediscriminat pe termen lung (de obicei antibiotice prescrise pentru febra persistentă) poate deveni cronică IN acută indusă de medicamente IN acută indusă de medicamente cu insuficiență renală acută se poate dezvolta și în glomerulonefrita cronică și nu numai Partea V NEFROLOGIE după utilizarea antibioticelor, dar uneori după utilizarea furosemidului, fenilinei, alopurinolului etc Dintre IN acută virală, febra hemoragică (Orientul Îndepărtat) cu sindrom renal (HFRS) este de cea mai mare importanță Boala a fost descrisă pentru prima dată în Orientul Îndepărtat în anii ai secolului nostru Infecția apare de la rozătoarele infectate În , în Coreea de Sud, un antigen specific a fost izolat în secțiuni de criostat ale țesutului pulmonar al șoarecilor de câmp, iar apoi virusul însuși, numit Hanta-an după râul din valea căruia au fost prinse rozătoarele infectate cu virusul În prezent, virusul HFRS a fost izolat de la de specii de animale care îi sunt purtători Cele mai infectate cu virusul sunt mai multe specii de șoareci de câmp, șobolani gri și negri Cu toate acestea, anticorpi împotriva virusului au fost găsiți și la animale precum cobai, câini, găini și porci În Rusia, focarele naturale sunt observate în Orientul Îndepărtat, în Bașkiria și în Urali Focarele HFRS sunt descrise în nordul Chinei, Coreea de Sud, Japonia, Ungaria, țările scandinave Cazuri separate sunt diagnosticate în țările din Europa Centrală Boala apare adesea primăvara și toamna Boala începe cu febră, stare de rău, apoi apar hemoragii la nivelul mucoaselor și sub piele, trombocitopenia, din ziua - se dezvoltă sindromul urinar și insuficiența renală acută oligurică cu deplasări electrolitice pronunțate și hipervolemie Pot fi observate leziuni ale tractului gastrointestinal, organelor respiratorii, sistemului cardiovascular, intoxicație severă Cu toate acestea, de regulă, severitatea patologiei renale determină prognosticul bolii Din punct de vedere morfologic, sunt caracteristice IN și hemoragiile multiple la nivelul rinichilor, în special la nivelul pelvisului Hemoragiile se intalnesc si sub pleura, epicard, capsula splinei etc Se discută rolul efectului nefrotoxic direct al virusului, tulburările microcirculatorii și DIC în patogeneză Tratamentul are ca scop combaterea intoxicației și a manifestărilor insuficienței renale acute În prezent, se utilizează terapia antivirală (ribovirină, imunoglobulină specifică) IN acută bacteriană este pe deplin în concordanță cu pielonefrita acută Dintre IN acute parazitare, afectarea rinichilor în leptospiroză este de importanță primordială Tabloul clinic al bolii se caracterizează prin intoxicație severă, cefalee, febră, tahicardie În a - -a zi de boală, adesea concomitent cu icter și sindrom hepatolienal, apar semne de afectare a rinichilor: proteinurie, eritrocitare și leucociturie, insuficiență renală acută oligurică Poate să apară moartea din cauza uremiei ID cronică Etiologie Unele medicamente, tulburări metabolice (hiperuricemie, oxalurie, hipercalcemie), intoxicații cu metale grele (plumb, cadmiu, zinc), neoplasme maligne și unele boli cu o patogeneză imună clară duc la dezvoltarea IN cronică În unele cazuri, cauza ID cronică nu poate fi stabilită (ID cronică idiopatică) Morfologie Principalele caracteristici morfologice sunt infiltrarea limfohistiocitară difuză a interstițiului, scleroza stromală, distrofia severă sau atrofia epiteliului tubular Tabloul clinic Se definește prin tulburări tubulare progresiv progresive Tulburările hidro-electrolitice se dezvoltă relativ rapid, tulburări ale funcției de concentrare a rinichilor, adică acele modificări funcționale care, în leziunile glomerulare primare, sunt de obicei un semn de insuficiență renală avansată Uneori, una sau alta secțiune a nefronului este afectată predominant, ceea ce duce la anumite tulburări funcționale caracteristice acestei secțiuni particulare: insuficiență tubulară proximală cu dezvoltarea acidozei tubulare proximale, glucozurie, sindromul Fanconi rar complet sau insuficiență tubulară distală cu dezvoltarea distalului acidoză tubulară, uneori cu hiperkaliemie sau pierdere de sodiu (rinichi care pierde sare) Cel mai adesea, ID cronică se dezvoltă cu utilizarea regulată pe termen lung a analgezicelor non-narcotice (amestecuri de analgezice) Aceasta este așa-numita nefropatie analgezică (AN) - IN cronică, care apare cu necroza papilelor renale Mecanismul acțiunii dăunătoare a analgezicelor este asociat cu o încălcare a proceselor de oxidare în epiteliul tubulilor și în țesutul interstițial, suprimarea sintezei prostaglandinelor - principalii regulatori ai fluxului sanguin medular în rinichi, precum și cu efectul toxic direct al medicamentelor asupra medularei rinichilor Examenul morfologic, pe lângă semnele de ID cronică, evidențiază necroza papilelor renale, pigmentarea maro specifică a papilelor renale și a tractului urinar și microangiopatie a vaselor ureterale (semn diagnostic al abuzului de analgezice) Frecvența AN la nivel mondial (conform studiilor anatomopatologice) variază de la la %; ca o cauză a bolii renale în stadiu terminal în rândul pacienților aflați în hemodializă sau supuși Capitolul După transplantul de rinichi, AN a fost raportată la % dintre pacienți din Europa și % în Australia În primii ani ai studiului AN, rolul principal dăunător a fost atribuit fenacetinei, în legătură cu care a existat termenul de "nefrită fenacetină" Apoi s-a constatat că nu fenacetina pură era dăunătoare, ci amestecurile analgezice care includeau fenacetina În cele din urmă, în ultimul deceniu, cercetătorii au arătat că AN se poate dezvolta și la persoanele care nu au luat niciodată fenacetină, dar au abuzat de alte amestecuri analgezice Adică, fenacetina nu mai este considerată singurul medicament nefrotoxic; subliniază posibilul rol dăunător al altor amestecuri analgezice, inclusiv două analgezice (combinațiile de aspirină sau analgină cu paracetamol sau pirazoloni sunt deosebit de periculoase) și cofeină sau codeină; cofeina și codeina afectează starea de spirit și este bine stabilit că adăugarea acestor substanțe poate provoca dependență psihologică de medicament Într-un studiu amplu realizat în țări europene, dintre de pacienți cu AN diagnosticați folosind criterii de tomografie computerizată (vezi mai jos), pacienți au luat sau mai multe analgezice (la de pacienți unul dintre analgezice a fost fenacetina) în combinație cu cafeină și/sau codeină; la de pacienți care nu au luat fenacetină, nefrotoxicitatea a fost documentată pentru combinații de aspirină cu paracetamol, aspirină cu pirazoloni, paracetamol cu pirazoloni și doi pirazoloni (Elseviers, De Broe, ) AN se observă mai des la femeile peste de ani (deși încep să abuzeze de analgezice mult mai devreme), care suferă de migrenă sau lombonie și se manifestă clinic prin sindrom urinar moderat (hematurie, proteinurie ușoară), poliurie, nicturie și noapte crampe Un semn precoce (încă în stadiul preclinic) este o scădere a densității relative a urinei La % dintre pacienți este detectată leucociturie bacteriană, în / - infecție urinară (de obicei asimptomatică) Dezvoltarea proteinuriei severe este un semn de prognostic prost, indică posibilitatea unei dezvoltări precoce (după - ani) a insuficienței renale în stadiu terminal Treptat, se dezvoltă insuficiența renală cronică (IRC), care progresează lent, însoțită de osteodistrofie severă și acidoză metabolică severă Jumătate dintre pacienți dezvoltă necroză a papilelor renale cu hematurie macroscopică, uneori cu episoade repetate de insuficiență renală acută obstructivă cu recuperarea rapidă spontană a funcției renale, recidive ale bolii cu colică renală, atacuri de pielonefrită acută La majoritatea pacienților, necroza papilară este asimptomatică (așa-numita respingere incompletă a papilei necrozate renale) cu mini proteinurie mică, microhematurie; microhematuria persistentă poate indica dezvoltarea carcinomului urinar Semnificativ mai des decât în alte tipuri de ID cronică, se dezvoltă hipertensiunea arterială, care poate dobândi uneori un curs malign Hipertensiunea arterială poate fi asociată cu pierderea de sare (datorită pierderii de clorură de sodiu în urină) Complicații ale AN: insuficiență renală acută obstructivă (cu necroză papilară bilaterală), adaos de pielonefrită, nefrocalcinoză, nefrolitiază Pacienții cu AN au un risc crescut de a dezvolta tumori maligne ale vezicii urinare, ureterelor și pelvisului renal, care sunt mult mai frecvente decât în populația generală Boala este diagnosticată la % dintre pacienți în stadiul de insuficiență renală Din punct de vedere diagnostic, este importantă combinația de leucociturie aseptică persistentă cu episoade de colică renală cu hematurie macroscopică în absența nefrolitiază, poliurie, scăderea dimensiunii rinichilor, anemie care nu corespunde severității CRF Elseviers et al a prezentat recent criterii de diagnostic pentru AN pe baza tomografiei computerizate fără contrast O scădere a masei ambilor rinichi, combinată cu contururi neregulate sau cu calcificarea papilelor, este foarte sugestivă pentru AN, chiar și la pacienții cu insuficiență renală lent progresivă (incipientă) Tomografia computerizată este cea mai adecvată metodă de diagnostic, care permite determinarea celui mai patognomonic semn - calcificarea papilelor renale - cu o sensibilitate de % și o specificitate de % Atunci când se pune un diagnostic, trebuie acordată atenție semnelor extrarenale de abuz de analgezice, inclusiv anemie hipocromă cu o colorație galben pal a pielii, afectarea stomacului (ulcer peptic), ficatul (hepatită indusă de medicamente), ateroscleroză precoce cu progresivă boală coronariană, psihastenie, îmbătrânire prematură, încărunțire timpurie (pacienții arată mai în vârstă decât anii lor) Efect cunoscut asupra funcției gonadale (infertilitate, efecte teratogene) Ulcerul peptic al stomacului precede uneori nefropatia de mulți ani Tratamentul constă în respingerea completă a utilizării analgezicelor, în corectarea tulburărilor de apă și electroliți, a hipertensiunii arteriale, în lupta împotriva infecției urinare Aportul redus de calorii (fără modificarea aportului de proteine) sau o dietă săracă în proteine pot încetini progresia AN este una dintre puținele boli de rinichi care pot fi prevenite Cea mai rațională abordare a prevenirii AN este interzicerea vânzării fără prescripție medicală a oricăror amestecuri de analgezice care conțin două analgezice în combinație cu cafeină și/sau codei Partea V NEFROLOGIE nom În Australia, restricția amestecurilor analgezice fără prescripție medicală a dus la o scădere dramatică a incidenței AN Unele alte medicamente pot duce, de asemenea, la dezvoltarea de IN toxic cronic, de exemplu, medicamentele anticanceroase (cisplatină), litiul folosit în practica psihiatrică, preparatele cu aur etc Apropo de leziuni iatrogenice, trebuie menționat și IN toxic de radiații, care se dezvoltă uneori în timpul radioterapiei pacienți cu tumori ale rinichilor (tumoare Wilms), ovar, testicule, spațiu retroperitoneal Dintre IN-urile toxice metabolice, nefropatia hiperuricemică și oxalatică sunt cele mai frecvente În dezvoltarea IN în hiperuricemie, se asumă rolul mai multor mecanisme patogenetice - blocarea ureterelor, depunerea intratubulară de cristale de urat și efectul nefrotoxic al hiperuricemiei ca atare Nefropatia cu oxalat (leziuni renale în oxalurie) se dezvoltă de obicei în copilărie ca ID ereditară sau urolitiază Leziuni renale metabolice mai puțin frecvente și mai puțin cunoscute care se dezvoltă cu hipercalcemie și hipokaliemie Hipercalcemia este observată în hiperparatiroidismul primar și secundar, sarcoidoză, malignitate etc O trăsătură morfologică distinctivă este nefrocalcinoza, mici depozite de calciu sunt adesea găsite în rinichi la biopsie sau autopsie, iar formarea de calculi poate duce la nefropatie obstructivă Deosebit de caracteristice sunt modificările funcționale, în primul rând o scădere bruscă a funcției de concentrare a rinichilor, asociată nu numai cu tulburări structurale (obstrucție intraluminală cu inflamație interstițială aseptică), ci și cu efectul calciului asupra reglării FC și reabsorbție tubulară, afectată transport intracelular de calciu, scăderea sensibilității tubilor la vasopresină; se discută posibilul rol al secreţiei crescute de prostaglandine Clinic, nefropatia se caracterizează prin poliurie, azotemie, în jumătate din cazuri există hipertensiune arterială, pot fi observate modificări ale urinei Modificările structurale și funcționale ale rinichilor se dezvoltă cu hipokaliemie (sau mai bine zis, nu atât cu scăderea nivelului de potasiu din lichidul extracelular, cât cu scăderea conținutului de potasiu total din organism) Din punct de vedere morfologic, cea mai caracteristică este înfrângerea epiteliului tubilor proximali Implicarea interstițiului de obicei nu se dezvoltă, adică este mai mult o tubulopatie decât IN toxică Tulburările funcționale se exprimă, în primul rând, printr-o scădere a funcției de concentrare, o modificare a funcției de excreție acidă a rinichilor și o tendință de retenție de sodiu, până la formarea edemului Metalele grele precum cadmiul și plumbul ar trebui menționate printre factorii care conduc la dezvoltarea IN toxică cronică Cadmiul, care este utilizat pe scară largă în industria modernă, provoacă nefropatie caracterizată prin disfuncție proximală până la sindromul Fanconi complet În cele din urmă, tumorile (extrarenale) care secretă proteine patologice, amine vasoactive și hormoni pot duce la leziuni interstițiale toxice Cel mai studiat IN toxic în mielom, care formează baza rinichiului mielomului, este asociat cu formarea excesivă a lanțurilor ușoare de imunoglobuline, care sunt în mod normal catabolizate în rinichi - o cantitate mică de lanțuri ușoare filtrate în mod normal în glomeruli, absorbite în tubii proximali și distruse acolo de enzimele lizozomale În mielom, hiperproducția de lanțuri ușoare duce la faptul că acestea nu pot fi absorbite complet în tubii proximali, îi supraîncărcă și se acumulează, necatabolizați complet, odată cu dezvoltarea disfuncției proximale, până la sindromul Fanconi (mielomul este cea mai frecventă cauză de sindromul Fanconi la adulți) ) O parte din lanțurile ușoare care nu sunt reabsorbite în tubii proximali trece în cei distali, unde se depune cu formarea de cilindri, blocarea tubilor și dezvoltarea infiltratelor inflamatorii cu celule gigantice multinucleate Se discută și posibilitatea unui efect toxic direct al lanțurilor ușoare asupra tubilor Hipercalcemia și hiperuricemia pot duce, de asemenea, la afectarea tubulointerstițială a rinichilor în mielom Tabloul clinic este determinat de nefropatia progresivă, ducând destul de rapid la dezvoltarea CRF Afectarea rinichilor, asemănătoare mielomului renal, se găsește uneori în alte tumori în care se observă hiperproducție de imunoglobuline monoclonale (cu limfoame maligne, leucemie limfocitară, tumori pancreatice) Tratamentul diatezei urolitice (uraturie, oxalurie, fosfaturie) Tratamentul variază în funcție de tipul de diateză Terapia complexă include întărirea sistemului nervos; terapie dietetică; terapia medicamentoasă care vizează influențarea reacției urinei, reducerea cantității de săruri excretate și concentrația acestora în urină, precum și creșterea excreției lor din organism; Tratament spa Pentru întărirea sistemului nervos se recomandă regimul corect de muncă și odihnă, exerciții de kinetoterapie, alimentație rațională, somn suficient, terapie sedativă (hidroterapie, preparate din brom, valeriană, mamă etc ) Capitolul Cu uraturie (diateza acidului uric), pacienților li se prescrie o dietă terapeutică nr Laptele, supele de legume (fără fasole și măcriș), fructele, carnea, carnea de pasăre și peștele soiurilor cu conținut scăzut de grăsimi sunt permise într-o cantitate mică - ori pe săptămână Recepția unei cantități suficiente de lichid (până la , - litri pe zi) Vitamine (A, Bp B , C) Limitați utilizarea alimentelor care conțin o mulțime de substanțe nucleice și purine (carne, în special ficat, creier, rinichi), excludeți complet carnea prăjită, bulionul, băuturile alcoolice, cacao, ciocolata, cafea naturală, condimentele picante și picante, conservele Pentru a reduce aciditatea urinei se folosesc ape minerale bicarbonat de sodiu, citrat de sodiu, bicarbonat de sodiu alcalin Pentru a reduce formarea acidului uric, alopurinolul se administrează pe cale orală și pentru a crește excreția de urodan, carbonat de litiu, fosfat de piperazină, etamidă, atofan cu urotropină Cu oxalurie, o dietă terapeutică nr este prescrisă cu restricție de carbohidrați și clorură de sodiu Includeți în dietă pâine albă și neagră, unt animal și vegetal, lapte integral, chefir și alte produse lactate acre, ouă, brânză, supe vegetariene, carne fiartă, pește și carne de pasăre în cantități limitate; feluri de mâncare din aluat, varză, mere, pere, caise, piersici, struguri, pepene galben, câini, gutui Lichid până la litri sau mai mult pe zi Vitamina B , E Alimentele care conțin o cantitate mare de acid oxalic (spanac, măcriș, fasole, cacao, ciocolată, ceai, sfeclă, cartofi, prune, căpșuni, agrișe) sunt excluse din alimentație Pentru a reduce absorbția de oxal Tov din intestine da cretă purificată (carbonat de calciu) Se recomandă apele minerale alcaline ("Essentuki", "Borjomi", etc ) Pentru a crește solubilitatea oxalaților în urină se folosesc săruri de magneziu (sulfat de magneziu, magnezie arsă, carbonat de magneziu etc ) Cu fosfaturie (adevărată, primară), se recomandă o dietă terapeutică nr a Dieta include carne, peste, ficat, mancaruri din faina, fulgi de ovaz, paine alba, supe de cereale, coacaze rosii, mere acre, infuzie de macese Vitamine (C, A, B, PP) Limitați utilizarea alimentelor care conțin o cantitate mare de săruri de calciu - produse lactate, ouă, legume, ierburi și fructe Băuturile alcoolice, ceaiul tare, cafeaua, condimentele, gustările picante sunt excluse din dietă Introducerea lichidului este limitată la , - litri Sunt prezentate apele minerale ("Dolomite Narzan", "Truskavetskaya", "Arzni") Se folosesc acidificanti ai urinei (acizi fosforici, boric, benzoic, clorhidric, clorura de amoniu, metionina etc ) Prescripționați medicamente care reduc secreția gastrică în hiperclorhidrie (atropină, extract de belladonă) Scăderea cantității de fosfați se realizează prin îndepărtarea acestora din intestine cu ajutorul hidroxidului de aluminiu Unul dintre tratamentele eficiente pentru fosfaturie este terapia cu penicilină (orală sau parenterală), precum și administrarea intravenoasă de novarsenol Cu fosfaturie secundară (falsă, simptomatică) - tratamentul procesului inflamator în organele urinare (terapie antibacteriană) Capitol INSUFICIENȚĂ RENALĂ ACUTĂ Definiție Insuficiența renală acută (IRA) este un sindrom de reducere temporară sau de încetare a funcționării nefronilor asociat cu deteriorarea lor directă (moartea unei părți a celulelor țesutului renal) și care trece după ceva timp din cauza reparării țesutului renal Clinic, insuficiența renală acută include cazurile cu dezvoltarea oligoanuriei (mai puțin de - ml de urină pe zi) Etiologie Insuficiență renală acută prerenală: Condiții de șoc caracterizate prin tulburări severe de microcirculație datorate hipovolemiei, presiunii venoase centrale scăzute și altor modificări hemodinamice Leziuni extinse severe ale tractului gastrointestinal (infectii, tulburari anatomice) cu varsaturi indomabile, diaree Tromboza, tromboembolismul vaselor renale, deteriorarea lor mecanică în timpul operațiilor Insuficiență renală acută: Acțiunea factorilor toxici - factori chimici (inclusiv otrăvuri fungice), medicamente (sulfonamide, compuși de mercur, gentamicina, kanamicina, streptomicina, monomicină, cefalosporine), substanțe radioopace De fapt, boli renale - nefrită acută și nefrită asociată cu vasculită sistemică Insuficiență renală acută postrenală: Dificultate la scurgerea urinei din cauza urolitiazelor, tumorilor vezicii urinare etc Patogeneza - încălcarea fluxului sanguin renal, în special cortical și o scădere a filtrării glomerulare; - difuzia totala a filtratului glomerular prin peretele tubilor lezati; - compresia tubilor de catre interstitiul edematos; - efecte umorale - activarea sistemului renină-angiotensină, histamina, serotonina, prostaglandinele și alte substanțe biologic active care pot provoca tulburări hemodinamice și leziuni tubulare; - șuntarea sângelui prin sistemul juxtamedular; spasm și tromboză arteriolelor Modificări morfologice Modificările morfologice privesc în principal aparatul tubular al rinichilor, în primul rând tubii proximali, și sunt reprezentate de distrofie, adesea necroză severă a epiteliului, însoțită de modificări moderate ale interstitiului rinichilor Tulburările glomerulare sunt de obicei minore Trebuie subliniat faptul că, chiar și cu cele mai profunde modificări necrotice, regenerarea epiteliului renal are loc foarte rapid, ceea ce este facilitat de utilizarea hemodializei Tabloul clinic Din punct de vedere clinic, se disting perioade de insuficiență renală acută: Perioada de acţiune iniţială a factorului etiologic Perioada oligoanurica Perioada de recuperare a diurezei Recuperare În prima perioadă predomină simptomele afecțiunii care duce la insuficiență renală acută Se caracterizează printr-o creștere a tulburărilor microcirculatorii la nivelul rinichilor, moartea celulelor structurilor renale cu hiperfuncția simultană a țesutului renal rămas În această etapă, sunt conducătoare manifestările clinice ale bolii de bază care a provocat insuficiență renală acută, care se poate manifesta ca o scădere a diurezei minute (zilnice) Indicatorii metabolismului azotului sunt normali (nivelul de uree poate crește ușor din cauze extrarenale), hiperkaliemie detectabilă Capitolul Miya în această etapă este o consecință a hemolizei sau a miolizei (cu sindrom de zdrobire, criză hemolitică, transfuzie de sânge incompatibil, sindrom de transfuzie masivă de sânge) A doua perioadă - perioada de scădere bruscă sau de încetare a diurezei - se dezvoltă la scurt timp după acțiunea factorului etiologic Azotemia crește, apar greață, vărsături, comă Datorită reținerii de sodiu și apă se dezvoltă hiperhidratarea extracelulară, care se manifestă prin creșterea greutății corporale, edem abdominal, edem la plămâni, creier (durata perioadei oligoanurice este de la câteva zile până la lună, în medie - zile) După - săptămâni, oliguria-anuria este înlocuită cu o perioadă de recuperare a diurezei Cantitatea de urină crește treptat, după - zile diureza depășește litri pe zi În primul rând, lichidul acumulat în organism în perioada de oligoanurie este îndepărtat, iar apoi, din cauza poliuriei, are loc o deshidratare periculoasă cu hipokaliemie Poliuria durează de obicei - săptămâni, după care nivelul deșeurilor azotate se normalizează și începe perioada de recuperare Perioada de recuperare este lungă, de până la - luni Se caracterizează prin dispariția semnelor clinice de insuficiență renală, anemie, DIC Cu toate acestea, de regulă, pentru o lungă perioadă de timp există o imagine a infecției cronice a tractului urinar asociat cu un proces ascendent în momentul absenței diurezei Astfel, din punct de vedere clinic, perioada de oligoanurie este cea mai dificilă și amenințătoare de viață pentru pacient Date de laborator Greutate specifică (densitate relativă): - la insuficienta renala acuta, greutatea specifica a urinei poate fi normala si chiar foarte mare; se poate observa hipostenurie: greutatea specifică a urinei este mai mică decât greutatea specifică a plasmei - - , ceea ce indică o deteriorare gravă a tubilor cu o schimbare în sensul opus proprietăților lor - de a concentra urina Proteinurie și sediment: - există proteinurie, eritrociturie, deseori este posibil să se detecteze derivați ai hemoglobinei (hemoliză) și mioglobinei (sindrom de crash), produși de degradare a fibrinei Hemoleucograma completă: - nivelul hemoglobinei scade în mod natural în a -a- zi a bolii (anemie normocromă), la debutul bolii, dimpotrivă, se remarcă adesea o creștere a nivelului hemoglobinei (hipovolemie, eritrocitoză de stres); de regulă, există o leucocitoză moderată cu o deplasare spre stânga, o ușoară accelerare a VSH (până la - mm/oră), trombocitopenie de consum Creatinină, uree, potasiu, sodiu: - nivelurile de potasiu pot fi foarte mari chiar si fara dezvoltarea anuriei, nivelul de uree creste mai mare decât nivelul creatininei, creșterea deșeurilor azotate poate fi spasmodică, mai ales la momentul începerii hemodializei Cercetare instrumentală Diagnosticare cu ultrasunete: - dimensiunea rinichilor este normala, pot fi mariti, parenchimul este ingrosat, uneori semnificativ, compactat Studii cu raze X și radioizotopi: - acest grup de studii este mai puțin semnificativ decât diagnosticul cu ultrasunete Este posibil să se identifice modificări ale structurii parenchimului, o scădere a acumulării de radioizotopi, o scădere a clearance-ului acestora; - de retinut ca daca exista suspiciunea de insuficienta renala, studiile cu contrast cu raze X sunt absolut contraindicate! Tratament Terapia insuficienței renale acute ar trebui să înceapă cu prevenirea dezvoltării acesteia Rolul principal în acest sens îl joacă tratamentul în timp util și activ al DIC folosind terapia cu heparină, transfuzii de plasmă proaspătă congelată și plasmafereză Un efect profilactic deosebit de pronunțat poate fi obținut în sindroamele CID obstetricale, în care transfuzia în timp util a unor volume suficiente de plasmă proaspătă congelată oprește CID, în timp ce tulburările de microcirculație nu ating valori critice și insuficiența renală acută nu se dezvoltă Plasmafereza are un efect similar: în cazul sindromului de crash, plasmafereza efectuată în prima zi de decompresie (împreună cu heparină și plasma proaspătă congelată) evită dezvoltarea oligoanuriei în - % din cazuri, în cazul pelvioperitonitei postpartum, plasmafereza produce un efect nefroprotector Plasmafereza este indicată ca mijloc de profilaxie în afecțiuni hemolitice, purulent-septice, transfuzii cu alte grupe de sânge și sindromul transfuziilor masive de sânge În perioada inițială a insuficienței renale acute, este necesar să se umple canalul, controlând umplerea sângelui prin presiunea venoasă centrală (CVP), să se stabilizeze tensiunea arterială (este mai bine să se utilizeze hipertensiunea controlată cu dopamină, care, împreună cu un efect vasopresor bun , are proprietăți pronunțate de dezagregare și îmbunătățește clar fluxul sanguin renal; utilizarea mai puțin rațională a norepinefrinei sau a prednisolonului) Controlul CVP și al diurezei minute (orară sau zilnică) este important și din punctul de vedere al posibilei suprahidratări iatrogenice, care este deosebit de ușor de dezvoltat cu terapia transfuzională intensivă modernă, efectuată fără un control adecvat De asemenea, este indicat să vă abțineți de la preparate cu potasiu, cel puțin dacă nu este posibil să determinați rapid nivelul acestuia în sânge Partea V NEFROLOGIE Cu oliguria, este permisă o singură utilizare în scopul detoxifierii plasmaferezei, hemosorpției, enterosorbției, cu toate acestea, aceste metode nu pot înlocui pe deplin hemodializa și analogii săi enumerați mai sus și este necesar un transfer urgent al pacienților la un tratament specializat Cu anuria care durează mai mult de o zi, este necesar să începeți să efectuați operații de purificare a sângelui, indiferent de indicatorii creatininei, ureei, potasiului Hemodializa se efectuează zilnic timp de , - ore, ultrafiltrarea trebuie să fie adecvată volumului de lichid injectat Este prezentată o combinație de hemodializă și plasmafereză, care reduce semnificativ statistic durata tratamentului cu rinichi artificial și durata perioadei de anurie Hemofiltrarea arteriovenoasă constantă este convenabilă și promițătoare în insuficiența renală acută, hemodiafiltrarea are un efect semnificativ de detoxifiere Întreaga perioadă de ședere a pacientului pe hemodializă este tratată cu heparină, agenți antiplachetari, plasmă proaspătă congelată O astfel de terapie face posibilă eliminarea sindromului hemoragic, hemolizei intravasculare inerente CID și abandonarea aproape complet a transfuziilor de sânge pentru a corecta anemia: eliminarea cauzelor face anemia mai puțin pronunțată De regulă, pacienții cu insuficiență renală acută trebuie să utilizeze medicamente antibacteriene; dacă pacientul primește hemodializă, atunci doza acestor medicamente este normală Două antibiotice cu efecte nefrotoxice nu trebuie combinate, deși pot fi utilizate separat la doze terapeutice medii Terapia antibacteriană devine mai relevantă în faza de poliurie, când apar simptomele pielonefritei, iar flora, de regulă, se referă la tulpini nosocomiale, rezistente Etapa poliurică necesită utilizarea unei cantități mari de lichid și săruri, adecvate pierderii acestor elemente (până la - litri pe zi, soluțiile trebuie echilibrate în compoziția ionică și pH-ul) Soluții convenabile din seria "Ionosteril" ("FRESENIUS"), ambalate în pachete de , litri și având o compoziție ionică diversă De obicei, în această etapă, semnele clinice ale DIC dispar, astfel încât terapia poate fi limitată la heparină și agenți antiplachetari Pielonefrita poate căpăta o natură cronică prelungită, ceea ce face necesară efectuarea unor cure lungi de terapie cu antibiotice chiar și după o recuperare oficială din insuficiența renală acută Capitol INSUFICIENTA RENALA CRONICA Definiție Insuficiența renală cronică (IRC) este faza finală a oricărei leziuni renale progresive și reprezintă o deteriorare treptată și permanentă a funcțiilor glomerulare și tubulare ale rinichilor în așa măsură încât rinichiul nu mai poate menține o compoziție normală a mediului intern Combinația de simptome clinice și de laborator care se dezvoltă în CRF se numește uremie Epidemiologie Prevalența insuficienței renale cronice variază într-un interval foarte larg: de la - (în Elveția, Danemarca, Austria) la (conform datelor centrelor nefrologice din SUA, Germania, Suedia) la milion de populație pe an ( vorbim de insuficienta renala cronica care necesita tratament de hemodializa) Etiologie Boli care apar cu o leziune primara a glomerulilor: glomerulonefrita cronica, glomerulonefrita subacuta (maligna) Boli care apar cu o leziune primara a tubilor si interstitiului: pielonefrita cronica, nefrita interstitiala Nefropatie obstructivă: urolitiază, hidronefroză, tumori ale sistemului genito-urinar Leziuni vasculare primare: hipertensiune arterială malignă, stenoză de arteră renală, hipertensiune arterială Boli difuze ale țesutului conjunctiv: lupus eritematos sistemic, sclerodermie sistemică, periarterita nodoasă, vasculită hemoragică Boli metabolice: diabet zaharat, amiloidoză, gută, hipercalcemie (în special, intoxicații cu vitamina D) Boli congenitale de rinichi: polichistice, hipoplazie renală, sindrom Fanconi, sindrom Alport etc Dintre toate cauzele de mai sus, proporția de glomerulonefrită cronică și pielo cronică jadul reprezintă % Printre alte forme nosologice, amiloidoza, diabetul zaharat și boala polichistică de rinichi duc cel mai adesea la uremie Clasificare Conform clasificării moderne (N A Lopatkin et al , cu completări), există etape ale CRF: Stadiul latent al insuficienței renale cronice se caracterizează prin deficitul de simptome subiective și obiective Filtrarea glomerulară este redusă la - ml/min , osmolaritatea urinei este în intervalul - my/l Există o creștere a excreției de zaharuri, diaminoacidurie și proteinurie periodică Stadiul compensat al insuficientei renale cronice - ureea si creatinina sanguina in limite normale, diureza zilnica crescuta la - , litri datorita scaderii reabsorbtiei tubulare Filtrarea glomerulară se reduce la ml/min , osmolaritatea urinei se reduce la mosm/l Pot apărea schimbări ale electroliților din cauza creșterilor periodice ale natriurezei Există o ușoară dispepsie, gură uscată, oboseală, polidipsie, izostenurie Stadiul intermitent al insuficienței renale cronice se caracterizează printr-o scădere suplimentară a filtrării glomerulare și a reabsorbției tubulare Hiperrazotemia apare periodic în intervalul de - mmol/l pentru uree și - µmol/l pentru creatinina Filtrarea glomerulară se reduce la ml/min și altele se dezvoltă acidoză Caracterizat clinic printr-o schimbare periodică de îmbunătățire și deteriorare a stării pacientului Perioadele de deteriorare sunt asociate cu o exacerbare a bolii de bază sau cu adăugarea de boli intercurente (ARVI etc ) Pot fi observate încălcări ale echilibrului apă-electroliți și ale stării acido-bazice În absența unui tratament adecvat, boala trece în etapa următoare Stadiul terminal al insuficienței renale cronice se caracterizează prin dezvoltarea progresivă a manifestărilor de uremie Filtrarea glomerulară se reduce la ml/min iar mai jos, nivelul ureei plasmatice crește la mmol / l și peste, crește acidoza, crește diselectrolitul Partea V NEFROLOGIE mia si tulburari ale tuturor tipurilor de metabolism Îmbunătățirea stării fără dializă este imposibilă Există perioade ale cursului clinic al stadiului terminal al insuficienței renale cronice: - perioada I - funcția de excreție a apei este păstrată (diureza l sau mai mult), clearance-ul se reduce brusc la - ml/min , hiperazotemie - mmol/l pentru uree cu tendință de creștere, acidoză compensată, nu tulburări de apă și electroliți Tratament: hemodializă, transplant de rinichi; - perioada Pa - oligoanurie (diureza mai mica de ml cu osmolaritate urinara - mosm/l), retentie de lichide, diselectrolitemie, hiperazotemie peste mmol/l pentru uree, acidoza Modificări reversibile ale sistemului cardiovascular și ale altor organe interne Hipertensiune arteriala Insuficiență circulatorie II st Tratament: hemodializă, transplant de rinichi cu ischemie termică până la minute; - perioada Pb - aceleasi semne ca la Pa, dar insuficienta cardiaca mai severa cu tulburari circulatorii in circulatia sistemica si pulmonara Hipertensiune arteriala Tratament: hemodializa sau dializa peritoneala; - perioada III - uremie severă, hiperazotemie (creatinina kmoli / l, uree mmol / l și peste), insuficiență cardiacă decompensată, astm cardiac, anasarca, distrofie hepatică și alte organe interne Tratament: dializă peritoneală, hemosorpție Tabloul clinic În tabloul clinic al insuficienței renale cronice, simptomele generale ies în prim-plan - slăbiciune, somnolență, oboseală, apatie (encefalopatie uremică), slăbiciune musculară Cu întârzierea toxinelor uremice se asociază mâncărimi (uneori dureroase), sângerări nazale, sângerări de la gingii, sângerări gastrointestinale, uterine, hemoragii subcutanate Cu retenția prelungită a acidului uric, guta uremică se dezvoltă cu dureri caracteristice în articulații și tofi Un semn izbitor de uremie este sindromul dispeptic: greață, vărsături, sughiț, pierderea poftei de mâncare până la aversiune față de mâncare, diaree (mai rar constipație) Poliuria și nicturia sunt semne precoce ale insuficienței renale Anemia hipoplazică se dezvoltă destul de precoce, asociată cu o scădere a producției de eritropoietină de către rinichi Caracterizat prin leucocitoză și trombocitopenie moderată La examinare, se atrage atenția asupra tenului galben pal (anemie plus urocromi întârziați), vânătăi pe brațe și picioare Pielea este uscată cu urme de zgârieturi Limba uscată, maronie Cu uremie severă, mirosul de urină se simte din gură Urina este foarte ușoară (datorită concentrației scăzute și absenței urocromilor) Progresia insuficienței renale cronice duce la dezvoltarea hipertensiunii arteriale cu semne de malignitate curentul Hipertensiunea accelerează progresia insuficienței renale Combinația dintre hipertensiune arterială și anemie și tulburări electrolitice severe duce la afectarea inimii Ca urmare, insuficienta cardiaca progreseaza pana la anasarca Unul dintre semnele tipice de afectare a inimii în IRC este dezvoltarea pericarditei fibrinoase sau de efuziune Frecarea pericardică se numește "alunecarea morții" deoarece apariția ei este considerată un semn de prognostic extrem de nefavorabil Pe măsură ce CRF progresează, simptomele neurologice cresc, apar spasme convulsive, encefalopatia se intensifică până la dezvoltarea comei uremice cu respirație acidotică zgomotoasă mare de tip Kussmaul Caracterizat printr-o tendință la infecții Adesea există pneumonii care înrăutățesc dramatic funcția rinichilor Date de laborator Hemoleucograma completă: - cu insuficiență renală cronică, aproape toți pacienții au o scădere a hemoglobinei în stadiile incipiente ale bolii, de obicei nivelul hemoglobinei se corelează cu gradul de insuficiență renală, pacienții, de regulă, sunt bine adaptați la anemie; leucopenia este detectată mai des decât leucocitoza (uneori agranulocitoza), o deplasare spre stânga este adesea detectată fără semne de infecție, odată cu dezvoltarea acesteia din urmă, granularitatea toxică a neutrofilelor este caracteristică VSH este de obicei crescută, adesea până la - mm / h, ceea ce nu corespunde concentrației de eritrocite din sânge, nivelul trombocitelor poate scădea cu DIC severă Greutate specifică (densitate relativă): - greutatea specifică a urinei în insuficiența renală cronică este egală cu cea a plasmei și este de aproximativ , - , ; isostenurie: în studiul potrivit lui Zimnitsky, această valoare se modifică puțin în timpul zilei Proteinurie și sediment: - în urină, proteinuria moderată persistentă, glucozuria, sedimentul, de regulă, este limitată (cu excepția amiloidozei - proteinurie ridicată, boala polichistică și exacerbarea pielonefritei - hematurie și leucociturie); cea mai importantă caracteristică este o greutate specifică scăzută Creatinină, uree, potasiu, sodiu seric: - in CRF, nivelul creatininei se coreleaza cu severitatea insuficientei renale (cu rare exceptii) si cu starea generala a pacientului Nivelurile de potasiu și sodiu pot fi scăzute în poliurie (uneori și în oligurie), dar mai des hiperkaliemia corespunde gradului de pierdere a capacității de filtrare, determinat de clearance-ul creatininei (testul Rehberg) Capitolul Cercetare instrumentală Ecografia rinichilor: - dimensiunea rinichilor este redusă (cu excepția polichistozei și amiloidozei), parenchimul este subțiat (grosime mai mică de cm) și compactat Studii cu raze X și radioizotopi: - acest grup de studii este mai puțin semnificativ decât diagnosticul cu ultrasunete Este posibil să se identifice modificări ale structurii parenchimului, o scădere a acumulării de radioizotopi, o scădere a clearance-ului acestora; - trebuie retinut ca in cazul in care se suspecteaza insuficienta renala, studiile cu contrast cu raze X sunt absolut contraindicate Tratament Tratamentul conservator al insuficienței renale cronice are două obiective: Reduceți rata progresiei bolii Eliminați (sau reduceți) manifestările clinice ale acestuia Schematic, este posibil să se reprezinte terapia conservatoare a insuficienței renale cronice sub următoarea formă: Activități dietetice: Reducerea proteinelor de origine animală la , - , g/kg greutate corporală pe zi cu prescrierea obligatorie de ketoanalogi ai aminoacizilor (în special, Ketosteril) Furnizarea de alimente bogate în calorii ( - kcal/zi) prin includerea grăsimilor (ținând cont de toleranță), carbohidraților (ținând cont de posibilul diabet zaharat concomitent) și suplimentelor nutritive (în special, Re-nalayta) Restricționarea, până la excluderea completă, a sării în hipertensiunea arterială (controlul obligatoriu al nivelului de sodiu, dacă scade sub normal, odată cu dezvoltarea hipotensiunii, trebuie să adăugați sare în alimentație) O creștere a încărcăturii de apă sub controlul indicatorilor volemici, prevenind dezvoltarea insuficienței cardiace, a sindromului edematos (sunt posibile umflarea mică a picioarelor, pastositatea picioarelor) și hipertensiunea arterială necontrolată Utilizarea fitopreparatelor care stimulează diureza, reduc cantitatea de deșeuri azotate care au proprietăți uroantiseptice: Utilizarea Hofitol (extract de frunze de anghinare), în special la pacienții cu infecție ușoară a tractului urinar, - tabele de ori pe zi Utilizarea usturoiului, care are efecte antiplachetare și uroantiseptice Măsuri care vizează îmbunătățirea microcirculației, reducerea ratei de scleroză a țesutului renal: Utilizarea pe termen lung a dozelor mici de heparină sau fraxiparină, agenți antiplachetari (tren-tal), stimulente de fibrinoliză (preparate cu acid nicotinic) Cu DIC severe (manifestări trombotice și hemoragice) - utilizarea plasmei proaspete congelate Utilizarea inhibitorilor ECA care au capacitatea de a reduce rata de progresie a modificărilor sclerotice în glomeruli prin inhibarea factorilor de creștere in situ, reducând agregarea trombocitară Terapie simptomatică: Terapie antihipertensivă pentru menținerea nivelului tensiunii arteriale între - / - mm Hg Art , în principal cu utilizarea unui (-adrenoblock -tors Antibioterapie conform indicațiilor (uneori continuă, multe luni, folosind un singur medicament), luând în considerare sensibilitatea, posibila nefrotoxicitate, dozele ajustate pentru nivelul de filtrare glomerulară Numirea medicamentelor se face ținând cont de posibilele sinergie sau antagoniste ale acțiunii lor comune Pruritul uremic, polineuropatia, anemie progresivă, hipertensiunea arterială severă necesită utilizarea plasmaferezei Trebuie amintit că steroizii accelerează procesele sclerotice, prin urmare, atunci când insuficiența renală este atașată, fie sunt complet abandonați, fie doza este limitată Terapie de detoxifiere: Utilizarea enterosorbentelor - cărbune activ sau enterodeză în doză de - g pe zi - ajută la reducerea intoxicației uremice și îmbunătățește calitatea vieții Plasmafereza este utilizată într-un stadiu conservator ca mijloc de detoxifiere suplimentară în caz de mâncărime chinuitoare a pielii și polineuropatie, iar cu cât procedurile sunt începute mai devreme, cu atât efectul terapeutic este mai pronunțat Indicațiile pentru începerea programului de hemodializă sunt: - scaderea filtrarii glomerulare sub ml/min ; - scaderea diurezei zilnice sub ml pe zi; - hiperkaliemie peste mmol/l; - hipertensiune arterială severă Contraindicațiile relative care agravează prognosticul terapiei cu hemodializă sunt: - varsta in varsta; - patologia multiplă de organe: ateroscleroză severă, cardiopatie ischemică cu aritmii, angină pectorală severă, diabet zaharat, Partea V NEFROLOGIE lupus eritematos închis, hepatită activă persistentă sau cronică, ciroză hepatică; - infectii severe sau cronice; - hipertensiune arterială severă cu insuficiență cardiacă severă; - atopie severă, reacții alergice la antibiotice; - starea severă și extrem de gravă a pacientului, inclusiv cele asociate cu uremia în sine; - incompatibilitatea psihică a pacientului cu personalul medical, incapacitatea de a respecta restricțiile alimentare și de altă natură, inutilitatea din punctul de vedere al reabilitării sociale a pacientului (acești factori pot fi utilizați doar în cazuri extreme, deoarece sunt dificil de obiectiv şi poate constitui motivul urmăririi penale a personalului medical de către pacient sau rudele acestuia) O contraindicație absolută pentru hemodializă este prezența sângerării (imposibilitatea introducerii heparinei pentru a stabiliza sângele în timpul procedurii) În timpul tratamentului cu programul de hemodializă, se prescrie o dietă bogată în calorii și proteine, se aplică restricții alimentare alimentelor care conțin potasiu (fructe), iar aportul de lichide este limitat (creșterea în greutate între două ședințe de hemodializă nu trebuie să depășească - kg) Recent, o serie de clinici au început să folosească dializa peritoneală programată ca alternativă la hemodializa Este de dorit să reabilitați pacientul cât mai mult posibil din punct de vedere social - pacienții ar trebui să lucreze sau să studieze Unii pacienți lucrează de bunăvoie în unitățile de hemodializă Pacienții care lucrează au mai puține complicații, trăiesc mai mult și tolerează mai ușor procedurile Transferul acestui grup de pacienți la persoanele cu dizabilități din grupa nu este justificată, deși, la prima vedere, o astfel de decizie este cea mai umană Interesul pentru viață, muncă, studiu, participarea la viața socială sunt componente importante ale terapiei CRF Pe lângă terapia de bază de detoxifiere, se tratează complicațiile Cu mâncărime uremică, polineuropatie, intoxicație, hipertensiune arterială necontrolată, cu adaos de infecții alte metode de efecte extracorporale asupra sângelui - plasmafereză, hemodiafiltrare, hemosorpție Tratamentul anemiei nefrogene constă într-un program adecvat de hemodializă, prevenirea și tratarea în timp util a diferitelor complicații ale IRC (infectii, hipertensiune arterială), corectarea DIC La un număr de pacienți, în absența complicațiilor și a hemodializei adecvate, este posibilă creșterea semnificativă a nivelului de hemoglobină datorită plasmaferezei (eliminarea inhibitorilor eritropoiezei) Recent, activarea eritropoiezei cu eritropoietina recombinantă a fost utilizată pe scară largă, dar această terapie este costisitoare, complicată de hipertensiune arterială severă, tromboză, sindrom Raynaud și progresia rapidă a aterosclerozei Este posibil să se reducă cantitatea de eritropoietină administrată în timpul tratamentului cu plasmafereză În plus, odată cu creșterea rapidă a masei celulelor eritroide, se poate dezvolta o deficiență (aport) relativă de fier, care necesită numirea suplimentelor de fier Eficacitatea terapiei anemiei este inițial evaluată prin criza reticulocitelor (o creștere semnificativă a conținutului de reticulocite de - ori) după - săptămâni de la începerea tratamentului; nivelul eritrocitelor și al hemoglobinei crește nu mai devreme de luni de la începerea tratamentului Tratamentul osteoporozei se efectuează cu metaboliți activi ai vitaminei D , care cresc absorbția calciului și medicamente care intensifică absorbția calciului de către țesutul osos (calcitrină, miocal-cyc) Dacă pacientul se simte satisfăcător, fiind tratat cu program de hemodializă, se pune problema transplantului de rinichi cadaveric Există o opinie că transplantul de rinichi nu este o alternativă la hemodializă, dar din motive sociale (incapacitatea de a oferi tuturor celor care au nevoie de hemodializă), acesta trebuie efectuat pe scară largă Eficiența transplantului de rinichi (frecvența funcționării normale a grefei de câțiva ani) cu utilizarea medicamentelor citostatice moderne (sandimun) este de aproximativ % Odată cu dezvoltarea respingerii (acute sau cronice), pacientul este din nou transferat la tratament cu programul de hemodializă, iar ulterior poate fi efectuat un al doilea transplant Partea a VI-a REUMATOLOGIE Capitolul Capitolul Patochimia țesutului conjunctiv Capitolul Artrita reumatoidă Capitolul Imunopatologia poliartritei reumatoide Capitolul Farmacologia clinică a antiinflamatorii, medicamente antireumatice Capitol DOCTRINA ARTICULAȚIUNILOR OSOARE - ARTROSINDESMOLOGIE Articulațiile discontinue ale oaselor - articulațiile, sau articulațiile sinoviale, articulationes synoviales, sunt cel mai comun tip de articulație a oaselor umane, creând condiții pentru o mobilitate ridicată a corpului său O articulație se numește simplă, articulația simplex, dacă două oase participă la formarea ei, și complexă, articulatio composita, dacă o formează trei sau mai multe oase Fiecare articulație are elemente structurale obligatorii, fără de care legătura oaselor nu poate fi clasificată ca articulații, și formațiuni auxiliare care determină diferențele structurale și funcționale ale unei articulații față de altele Cartilajele articulare, cartilajele ari iculares, sunt de obicei construite din cartilaj hialin, mai rar fibros Aceste cartilaje acoperă suprafețele oaselor cu care oasele articulate se confruntă unele cu altele În consecință, o suprafață a cartilajului articular este fuzionată cu suprafața osului acoperită de acesta, iar cealaltă este liberă să stea în articulație Capsula articulară, capsula articularis, înconjoară capetele articulare ale oaselor sub forma unui înveliș închis și, fără a trece la suprafețele articulare, continuă în periostul acestor oase Capsula este construită din țesut conjunctiv fibros și este formată din două straturi - membrane Membrana externă, fibroasă, membrana fibroasă (stratum fibrosum), este construită din țesut conjunctiv fibros dens și îndeplinește un rol mecanic Din interior, trece în membrana sinovială, membrana synovialis (stratum sinoviale) Membrana sinovială formează pliuri sinoviale, plicae synoviales Această membrană secretă lichid sinovial (sinovia), sinovia, în articulație, care udă suprafețele articulare ale oaselor, hrănește cartilajul articular, acționează ca un amortizor de șoc și, de asemenea, modifică mobilitatea articulației pe măsură ce se modifică vâscozitatea acestuia Suprafața de lucru a membranei crește nu numai din cauza pliurilor sinoviale, ci și din cauza vilozităților sinoviale, vilii synoviales, cu fața spre cavitatea articulară Formațiunile auxiliare ale articulațiilor sunt diverse Acestea includ ligamente, ligamente; dis articular ki, disci articu-lares; articular menisci, menisci articulares; buze articulare, labra articulară Discurile articulare sunt straturi de cartilaj hialin sau fibros care se încadrează între suprafețele articulare ale oaselor Ele sunt atașate de capsula articulară și împart cavitatea articulară în două etaje Discurile măresc conformitatea (congruența) suprafețelor articulare și, prin urmare, gama și varietatea mișcărilor În plus, acestea servesc ca amortizoare, reducând șocurile și șocurile în timpul mișcării Astfel de discuri sunt prezente, de exemplu, în articulațiile sternoclaviculare și temporomandibulare Meniscurile articulare, spre deosebire de discuri, nu sunt plăci cartilaginoase solide, ci formațiuni de fibrocartilaj în formă de semilună Două meniscuri, dreapta și stânga, sunt localizate în fiecare articulație a genunchiului; sunt atașate cu marginea exterioară de capsulă, mai aproape de tibie, iar cu o margine interioară ascuțită stau liber în cavitatea articulației Meniscurile diversifică mișcările în articulație și servesc drept amortizoare Articulațiile diferă prin forma suprafețelor articulare și gradul de mobilitate al oaselor articulare După forma suprafețelor articulare, există: articulații sferice (în formă de cupă), articulationis spheroideae (cotylicae); plat, articulationes pinae; elipsoid, articulationes ellipsoideae (con-dylares); şa proeminentă, articulationes sellares; ovoid, articulationes ovoidales; cilindric, articulationes trochoideae; blocat, ginglymus; condilare, articulationes bicondilares Articulațiile în care mișcarea în jurul uneia dintre cele trei axe este exclusă și posibilă numai în jurul a două axe sunt numite biaxiale Articulațiile biaxiale includ articulațiile elipsoide (de exemplu, articulația încheieturii mâinii) și articulațiile șeii (de exemplu, articulația carpometacarpiană a primului deget al mâinii) Îmbinările cilindrice și în formă de bloc sunt considerate uniaxiale Într-o articulație cilindrică, generatoarea se mișcă paralel cu axa de rotație Un exemplu de astfel de articulație este articulația mediană atlanto-axială, în care axa de rotație trece vertical prin dintele vertebrei II cervicale, precum și articulația radio-ulnară proximală Capitolul Articulațiile condilare, articulationes bicondilares, sunt articulații eliptice modificate În unele articulații ale sistemului osos, mișcările sunt posibile numai simultan cu mișcările în articulațiile învecinate, adică articulațiile izolate anatomic sunt unite printr-o funcție comună O astfel de combinație funcțională a articulațiilor trebuie luată în considerare atunci când se studiază structura lor și se analizează structura mișcărilor Reguli pentru studiul sistemului musculo-scheletic În studiul sistemului musculo-scheletic, este necesar să se acorde o atenție egală atât la modificările anatomice, cât și la disfuncția Acordăm atenție următoarelor puncte: Limitarea intervalului normal de mișcare sau mobilitatea excesivă a articulațiilor (hipermobilitate) O scădere a intervalului de mișcare este posibilă cu artrita, inflamația țesuturilor periarticulare și fibroza acestora Semne de inflamație: - Umflarea în jurul articulației Edemul se poate datora implicarii membranei sinoviale, care devine pastoasa la palpare, sau formarii excesive de lichid in cavitatea articulara Uneori, cauza edemului poate să nu fie articulația în sine, ci țesuturile periarticulare, cum ar fi tendoanele, tecile de tendon, bursele și țesuturile adipoase Leziunile oricăruia dintre aceste țesuturi cauzează umflături O membrană sinovială păstoasă care este testată la palpare indică sinovita Fluctuația la palpare este un semn al prezenței efuziunii în cavitatea articulară Sinovita este adesea însoțită de acumulare de lichid în cavitatea articulară; - dureri ale tesuturilor din jurul articulatiei Este necesar să se încerce să se stabilească ce formațiune anatomică specifică este dureroasă Durerea se observă cu artrită, bursită, tendinită, osteomielita; - creşterea locală a temperaturii Cu suprafața din spate a degetelor noastre, comparăm temperatura articulației afectate și una sănătoasă simetrică cu aceasta sau, dacă ambele articulații sunt afectate, cu cele adiacente orice zone ale pielii Durerea și o creștere locală a temperaturii peste o membrană sinovială îngroșată indică artrită; - înroșirea pielii peste articulație Acesta este cel mai rar dintre semnele care apar cu inflamația articulațiilor Roșeața pielii peste o articulație dureroasă sugerează artrită purulentă sau gută sau posibilitatea afecțiunii reumatice Crepitus Crepitusul este o criză care se simte sau chiar se aude la palpare și apare atunci când o articulație sau un tendon se mișcă Semnificația clinică a crepitusului crește atunci când este combinată cu alte simptome Zgomotele de crăpături sau de clicuri cauzate de alunecarea tendoanelor sau ligamentelor peste os pot apărea și în condiții normale (cum ar fi articulațiile genunchiului) Peste articulația inflamată se poate simți o strângere ușoară O criză mai grosieră indică modificări ale cartilajului articular (de exemplu, cu inflamație articulară sau osteoartrita) Un scârțâit, care amintește de frecarea pielii, poate fi observat în cazul inflamației tecii tendonului Deformare: - cauzate de restricţionarea mişcărilor Se observa cu contractura Dupuytren, deformare in flexie a soldului; - Cauzat de deplasarea osoasa Se observă cu curbura în formă de O a picioarelor și deformarea în valgus a articulațiilor genunchiului Starea țesuturilor din jurul articulației Sunt posibile atrofia musculară, formarea de noduli subcutanați și modificări ale pielii Nodulii subcutanați pot fi palpabili în artrita reumatoidă sau reumatism Forța musculară Slăbiciune musculară și atrofie sunt observate în artrita reumatoidă Simetria leziunii Acordăm atenție faptului că mai multe articulații sunt afectate deodată sau doar una sau două și dacă leziunea este simetrică Afectarea unei singure articulații indică artrita bacteriană Artrita reumatoidă se caracterizează prin afectarea mai multor articulații, de obicei sunt afectate articulațiile simetrice Capitol PATOCHIMIA ȚESUTULUI CONECTIV Țesutul conjunctiv face parte din cartilaj, tendoane, ligamente, matrice osoasă, acționează ca o căptușeală pentru piele și membranele mucoase, participă la fixarea vaselor de sânge, formează baza substanței de legare intercelulară în organele parenchimatoase (ficat, mușchi) ) Funcțiile de susținere și mecanice ale țesutului conjunctiv sunt asigurate de fire extracelulare insolubile de compuși puternic polimerici care sunt scufundate în matrice sau substanță fundamentală Sinteza firelor insolubile și a matricei solubile este realizată de condrocite, fibroblaste, pe lângă care există și alte celule macrofage, mastocite și, într-o măsură mai mică, celule nediferențiate Componentele principale ale substanței principale sunt glicozaminoglicanii (mucopolizaharide), colagenul, elastina și reticulina Glicozaminoglicanii conțin N-acetilhexozamine, glucoză, galactoză, manoză, fucoză și acid N-acetil neuraminic (acid sialic) Glicozaminoglicanii acizi se caracterizează printr-un conținut ridicat de acizi uronici (glucuronic, induronic) și sulfați Cei mai importanți reprezentanți sunt acidul hialuronic, condroitin- -sulfat, condroitin- -sulfat, dermatan sulfat, cheratan sulfat și heparina Colagenul este o parte integrantă a firelor insolubile, este cea mai abundentă proteină din organism ( - % din conținutul total de proteine) Se formează în celulele mezenchimale din procolagen prin hidroxilarea reziduurilor de prolină din moleculă pentru a forma hidroxiprolină Hidroxilarea se realizează cu participarea fierului feros, acid ascorbic și -oxoglutarat ca cofactori Plexul fibrilelor de colagen formează colagen insolubil - structură supramoleculară Fibrila de colagen cu o greutate moleculară de kDa este formată din trei lanțuri polipeptidice ( de resturi de aminoacizi) Dintre aminoacizi, se repetă cel mai adesea glicina, prolina, hidroxiprolina și hidroxilizina Elastina și reticulina sunt similare cu colagenul Colagenul este principala proteină a așa-numitului țesut conjunctiv alb, în timp ce elastina predomină în galben Tulburări ale țesutului conjunctiv Accelerarea fiziologică a metabolismului mezenchimal în adolescență este o manifestare particulară a metabolismului accelerat în general Accelerarea patologică a proceselor metabolice însoțește multe boli, în special bolile reumatice și infecțioase, artroza, fibroza pulmonară, ateroscleroza, emfizemul pulmonar, ciroza hepatică, latirismul În acest caz, substanța principală este afectată, suferind degenerare hialină, mucoidă și fibrinoidă, permeabilitatea și starea coloidală a substanței intercelulare sunt perturbate Diverse efecte, în funcție de natura stimulului, pot provoca modificări locale și generale ale țesutului conjunctiv Mucopolizaharidozele sunt rezultatul defectelor congenitale ale enzimelor lizozomale care sunt implicate în metabolismul mucopolizaharidelor Aceste defecte pot duce la acumularea sau excreția excesivă de mucopolizaharide În funcție de defectul enzimatic, mucopolizaharidozele sunt împărțite în mai multe tipuri Tipul I (boala Pfaundler-Hurler, sau gargoilism) este o consecință a deficienței de al-iduronidază (EC ), o enzimă care hidrolizează legăturile iduronozide în dermatanii desulfați Deficitul de iduronidază duce la acumularea de dermatan și heparan sulfați Manifestări: gargoilism - creștere pitică, cap și trunchi disproporționat (cap mare și urât, gât și membre scurte), demență, hepato- și splenomegalie, tulburări corneene, surditate Date de laborator: niveluri ridicate de mucopolizaharide în urină și limfocite, niveluri ridicate de sulfat de heparan în urină cu un conținut scăzut sau absență completă de sulfat de condroitin Tipul II (boala Gunter) - un defect al sulfoiduronat sulfatazei, însoțit de acumulare de hepa capitolul ran- și dermatan sulfat Cursul este mai blând decât la tipul I Laborator: la fel Tip III (boala Sanfilipo) - deficit de heparin sulfatază (E F ) sau N-acetil-O-hexosaminidaze (E F ) (tipurile IIIa și, respectiv, III) În ambele cazuri, există o acumulare de sulfat de heparan Manifestări: demență, deformări ușoare ale scheletului Tipul IV (boala Morquio) - defect enzimatic N-acetil galactosaminosulfataza (E F ) Momentul patogenetic este acumularea de keratan sulfați și condroitin- -sulfați Manifestările sunt apropiate în imagine de gargoilism: întârzierea creșterii, deformarea coloanei vertebrale, disproporția trunchiului și a membrelor, întârzierea mintală, tulburarea corneei Ca și în cazul gargoilismului, conținutul de mucopolizaharide în urină este crescut, iar acizii iduronici sunt absenți din compoziția mucopolizaharidelor din această boală Tipul V (boala Ulrich) - acumulare de dermatan și heparan sulfați Principala manifestare este tulburarea corneei Tipul VIa (boala lui Maroteau) este cauzat de un deficit de γ-galactozidază (EC ), ducând la acumularea de keratan-, dermatan- și heparan sulfați defecte Tipul VIb (boala Maroteau-Lump) este asociat cu un defect al arilsulfatazei B (EC ), ducând la acumularea de keratan, dermatan și sulfați de heparan Tipurile VIa și VIB se manifestă prin deformări ale scheletului, tulburări ale corneei Tipul VII (boala Sly) este cauzată de un deficit de pD-glucuronidază (EC ), însoțit de acumularea și eliberarea de condroitin- -sulfat, keratan sulfat Manifestări: statură mică, dizabilitate mintală, deformare a scheletului, hepatosplenomegalie Febra reumatismala acuta ca episod acut in dezvoltarea reumatismului este cauzata din punct de vedere etiologic de streptococul p-hemolizant serogrup A (streptococ piogen), care induce leziuni alergice hiperergice la nivelul tesutului mezenchimal, care se manifesta prin depolimerizarea substantei glicozaminoglicanilor de baza, degenerarea substantei bazice a țesutului conjunctiv, apariția nodulilor reumatici Este posibil să se formeze anticorpi încrucișați din clasa IgG atât la streptococi, cât și la celulele miocardice Manifestări: poliartrita acută, leziuni ale sistemului nervos după tipul de coree, leziuni vasculare, leziuni ale miocardului și pericardului (miocardită sau pericardită ca manifestări ale poliserozitei), endocardită, manifestarea nodulilor reumatoizi la nivelul pielii și țesutului subcutanat, eritem inelar Date de laborator: ) prezența anticorpilor (antistreptolizină, anti-NADază, antihialuronidază, antidezoxiribonuclează); ) titrul crescut de antistreptolizină este detectat la - % dintre pacienți; ) disproteinemie, exprimată prin creșterea conținutului de imunoglobuline, glicoproteine, hexozamină, apariția proteinei C reactive și hiperfibrinogenemie; ) o creștere a conținutului de galactozamină, glucozamină și hexoze legate de proteine în serul sanguin; ) detectarea anticorpilor la endomiocard, mușchii scheletici, țesuturile periarticulare sau articulare Poliartrita reumatoidă este o boală care se bazează pe sinovita acută sau subacută, răspândindu-se la articulațiile mari și, mult mai rar, la articulațiile mici Momentul etiopatogenetic al bolii este autoagresiunea: în celulele limfatice și plasmatice, în splină, lichidul sinovial și ganglionii reumatici se formează un factor reumatic - imunoglobuline-anticorpi Granulocitele din lichidul sinovial fagocită IgG-factori reumatici-imunocomplex Când celulele fagocitare sunt distruse, enzimele lizozomale sunt eliberate în sinovială Activarea complementului duce la eliberarea de factori inflamatori Laborator: prezența factorilor reumatici și a anticorpilor la colagen, disproteinemie, niveluri ridicate de proteină C-reactivă Titrul de antistreptolizină este normal sau scăzut Creșterea excreției hidroxiprolinei în urină Leucocite polimorfonucleare în articulațiile punctate Lupusul eritematos sistemic (lupusul eritematos acut sau croniopsis eritematos) este o boală autoimună generalizată caracterizată prin hiperfuncția limfocitelor B și o gamă largă de autoanticorpi circulanți la nucleele celulelor întregi, la ADN și nucleoproteine, la lizozomi, mitocondrii, coagulare a sângelui și cardiolipidul factori, elemente formate sânge, la y-globulină agregată Acești anticorpi formează complexe imune circulante care se depun pe membranele bazale din rinichi, piele, mucoase, seroase etc , lezându-le odată cu dezvoltarea unei reacții inflamatorii Clinic: artrita, vasculita, periartrita, miocardita, glomerulonefrita, encefalita, poliserozita Date de laborator: conținut redus de hemoglobină, VSH crescut (în funcție de severitate: gradul I - până la - , II - până la - , III - până la mm / h sau mai mult), conținut redus de albumină în serul sanguin ( până la - % din conținutul total de proteine), conținutul de y-globuline este crescut (de la la % din conținutul total de proteine) Celulele LE sunt detectate (până la sau mai multe la de leucocite) Titrul antinuclear crește proporțional cu severitatea (de la : cu gradul , la : și mai sus - cu gradul ) Activitatea complementului este redusă Capitol ARTRITA REUMATOIDA Definiție Poliartrita reumatoidă este o boală cronică sistemică a țesutului conjunctiv cu o leziune progresivă a articulațiilor predominant periferice, similară poliartritei eroziv-distructive Epidemiologie RA este înregistrată în toate țările lumii și în toate zonele climatice și geografice cu o frecvență de , până la , % În același timp, femeile de pretutindeni se îmbolnăvesc mai des decât bărbații ( - : ) Boala poate debuta la orice vârstă, dar cel mai adesea între și de ani RA provoacă un procent mare de dizabilitate Deci, după ani de boală, aproximativ % dintre pacienți își pierd capacitatea de muncă Etiologie Cauzele RA sunt necunoscute și, prin urmare, etiologia rămâne nedescifrată, în mare măsură speculativă Cu toate acestea, există factori predispozanți care sunt direct legați de debutul RA Până în prezent, se discută o etiologie multifactorială a RA, conform căreia boala se dezvoltă sub influența diferitelor influențe ale mediului în prezența unei predispoziții determinate genetic la boală Agenții infecțioși sunt în primul rând de influențe ale mediului asupra unui pacient cu RA Ca posibili factori infectiosi sunt discutati streptococii de grupa B, micoplasmele, retrovirusurile, virusul Epstein-Barr Cu toate acestea, toți acești agenți infecțioși aparțin grupului de agenți patogeni oportuniști, a căror implementare necesită alte influențe ale mediului extern Pentru RA, acestea sunt nivelul scăzut de educație, condițiile nefavorabile de viață, destrămarea familiei, munca fizică grea Este de remarcat faptul că bărbații sunt mai sensibili la factorii de mediu, subliniind astfel rolul mai stabil al factorilor endogeni la femei Dintre factorii endogeni, cel mai important este factorul genetic al familiei, și anume, transportul crescut al antigenelor de histocompatibilitate HLA-DR și transportul redus al HLA-DR Patogeneza În timp ce etiologia RA rămâne nerezolvată, patogeneza bolii este mult mai bine înțeleasă, deși nu poate fi considerată complet descifrată Punctul de vedere general acceptat este că RA se referă la probleme clinice și imunologice, iar afectarea sistemului musculo-scheletic și a țesutului conjunctiv este rezultatul reacțiilor imunopatologice sau al autoagresiunii Acest lucru se justifică după cum urmează: - detectarea în PR a unui număr de manifestări ale imunoreactivității, inclusiv factorul reumatoid (autoanticorpi la propria IgG), diferite categorii de autoanticorpi și imunocomplexe; - rezultate negative ale căutării unui început infecțios; - studii patomorfologice, care indică asemănarea proceselor din focarele inflamatorii din PR cu manifestări de inflamație autoimună (sterilă); - tabloul clinic al bolii, care este de natură cronică progresivă și nu este susceptibilă de terapie antiinfecțioasă, dar răspunde bine la terapia imunoactivă (imunosupresivă) Sinovita reumatoidă este rezultatul unui proces inflamator cronic la nivelul membranei sinoviale, cauzat de dezvoltarea unei reacții autoimune locale cu formarea de imunoglobuline agregate, la receptorii Fc din care se formează autoanticorpi, numiți factor reumatoid (RF) RF este predispus la formarea de complexe imune circulante (CIC) atât cu imunoglobuline, cât și cu alte proteine plasmatice CEC, care intră în lichidul sinovial, sunt fagocitate de neutrofile În acest caz, neutrofilele sunt distruse odată cu eliberarea capitolul în spațiul extracelular, adică în spațiul intraarticular (sinovial), un număr mare de diferite enzime lizozomale, inclusiv metaloproteaze, capabile să activeze mediatori inflamatori - kinine, prostaglandine, componente ale complementului etc Acestea din urmă contribuie la o creștere și mai mare afluxul de fagocite în cavitatea articulară, ceea ce îmbunătățește procesul inflamator În același timp, limfocitele sunt activate chiar în membrana sinovială, care au un efect dăunător direct asupra țesuturilor articulației, eliberând limfokine cu formarea ulterioară a reacțiilor granulomatoase În timp, inflamația devine cronică cu o progresie constantă a procesului Țesutul conjunctiv crește treptat în membrana sinovială Infiltratele limfoide formează foliculi care seamănă cu nodulii reumatoizi Apariția modificărilor distructive ale cartilajului este asociată cu formarea țesutului de granulație în sinoviul pannusului, care pătrunde în cartilaj și îl distruge Dispariția cartilajului duce la dezvoltarea anchilozei fibrinoase și apoi osoase Deformarea articulației, atât de caracteristică PR, este asociată cu inflamația cronică nu numai a articulației în sine, ci și a țesuturilor și mușchilor periarticulare În ceea ce privește manifestările extraarticulare ale PR, patogenia lor este asociată cu: - odată cu dezvoltarea vasculitei imunocomplexe (baza acesteia este CEC din factorul reumatoid și imunoglobuline); - afectarea directă a țesuturilor țintă de către limfocitele activate cu formarea de procese granulomatoase perivasculare Clasificare Caracteristici clinice și anatomice: Artrita reumatoida: Poliartrita Oligoartrita Monoartrita Artrita reumatoida: cu viscerită Cu afectarea RES, membranelor seroase, plămânilor, inimii, vaselor de sânge, ochilor, sistemului nervos cu amiloidoză de organ Sindroame speciale: - sindrom pseudoseptic; - Sindromul Felty Artrita reumatoida combinata: Cu osteoartrita deformanta Cu boli difuze ale țesutului conjunctiv, cu reumatism Artrita reumatoidă juvenilă (inclusiv boala Still) Caracteristici clinice și imunologice: seropozitiv Seronegativ Cursul bolii: Progresează încet Rapid progresiv Progresie scăzută (benignă) Gradul de activitate: Remisie - activitate Minim - activitate Mediu - activitatea Ridicat - activitate Etapa cu raze X a procesului: - Stadiul - osteoporoza periarticulara fara fenomene distructive; - Stadiul - osteoporoza + ingustarea spatiului articular (poate exista o singura uzura); - Stadiul - osteoporoza + ingustarea spatiului articular + uzura multipla; - Stadiul - la fel + anchiloza osoasa Capacitatea funcțională a pacientului: Salvat Încălcat: Se păstrează capacitatea de muncă profesională Abilitatea profesională pierdută Pierderea capacității de a se îngriji de sine Tabloul clinic Stadiul incipient, RA începe adesea în sezonul rece Pacienții notează adesea prezența unor factori provocatori anteriori - o infecție virală sau bacteriană, traumă, intervenție chirurgicală, alergii alimentare, administrare de ser sau vaccin, naștere, avort etc Cu toate acestea, nu există niciun motiv să credem că acești factori sunt direct legați de patogeneză boli Boala poate începe acut (în - % din cazuri) cu inflamarea simultană a mai multor articulații, sau (mai des) începe treptat, subacut (în aproximativ - % din cazuri) Cu un debut subacut, pacienții nu pot nota o dată sigură pentru debutul bolii În acest caz, printr-un studiu retrospectiv detaliat, se poate stabili că, chiar înainte de apariția manifestărilor articulare de PR, pacienții au observat slăbiciune, oboseală, scădere moderată în greutate, pierderea poftei de mâncare, transpirație, dureri musculare, amorțeală și furnicături în maini si picioare Mulți pacienți au temperatură subfebrilă nemotivată Ceva mai târziu apar dureri musculare periodice, artralgii minore și uneori bursite și tendo-vaginite, pentru care pacienții apelează la traumatologi Un important prevestitor al bolii Partea a VI-a REUMATOLOGIE Există o senzație de rigiditate dimineața care durează mai mult de de minute, care dispare treptat în procesul de activitate fizică La debut acut, pacienții sunt capabili să numească în mod specific prima zi a bolii Precursorii bolii, de regulă, nu se întâmplă Boala începe brusc cu umflături severe și dureri la nivelul articulațiilor și febră În acest caz, boala poate începe sub formă de poliartrita sau monoartrita, de exemplu, a articulației genunchiului Este interesant de observat că, cu orice variantă a debutului RA - acută sau subacută - este dificil de prezis evoluția viitoare a bolii Deci, la pacienții cu debut acut de RA, se observă un curs moderat activ al bolii în viitor Și, invers, la un număr de indivizi, procesul, care a început treptat, treptat, este activat în continuare și capătă un curs sever, rapid progresiv, cu activitate ridicată și chiar trece în forme articulare-viscerale Etapa extinsă Prin natura sa, RA este un proces cronic progresiv care duce la distrugerea treptată a articulațiilor, la pierderea mobilității acestora și la dizabilitate a pacientului Rata de progresie a RA la fiecare pacient în parte este diferită, precum și răspunsul pacienților la măsurile terapeutice Cel mai frecvent observat curs ciclic al RA cu perioade de exacerbări și remisiuni, cu excepția unei forme pseudoseptice deosebit de severe, în care boala, apărută în mod acut, decurge cu activitate ridicată, fără perioade de remisie Durata exacerbărilor și remisiilor este individuală De obicei, exacerbarea durează , - luni, remisiunea - - luni Evoluția clinică la majoritatea pacienților (aproximativ % dintre pacienți) este lent progresiv, cu activitate moderată Exacerbările sunt provocate de infecții intercurente, factori meteorologici și alte efecte adverse Cu toate acestea, în unele cazuri, factorii provocatori nu pot fi identificați Stadiul avansat al RA se caracterizează în principal prin artrită deformatoare Artrita este cauza dizabilității la pacienți Odată ce apare, artrita în esență nu dispare nici măcar în remisie Cu toate acestea, în perioada de exacerbare are loc distrugerea maximă a cartilajului articular Prin urmare, trebuie luat în considerare faptul că rezultatul bolii depinde în mare măsură de frecvența și intensitatea exacerbărilor La pacienți se observă deformarea și deformarea articulațiilor cu dezvoltarea ulterioară a contracturilor, subluxațiilor și anchilozei Articulațiile sunt umflate, puternic dureroase la mișcare și adesea în repaus, hiperemice Unele tipuri de deformare, cele mai tipice pentru RA, au propriile nume Acest lucru se aplică, în primul rând, mâinilor: - deviatie ulnara - devierea mainii spre partea ulnara; - simptom de "butonă" - seamănă cu poziția degetului la desfacerea anselor de nasturi - contractura de flexie a articulației interfalangiene proximale cu flexie dorsală simultană în articulația interfalangiană distală; - simptom de "gât de lebădă" - deformare a degetului de tip "gât de lebădă"; - "mâna de păianjen" - când mâna este așezată pe plan, palma nu atinge planul din cauza neextensiunii degetelor Artrita erozivă a mâinilor cu afectarea simetrică a articulațiilor și deformarea acestora, în primul rând a articulațiilor interfalangiene proximale, precum și a articulațiilor carpometacarpiene, radiocarpiene și intercarpiene, definește conceptul de mână reumatoidă La fel de des ca articulațiile mâinilor, articulațiile picioarelor sunt afectate - artrita articulațiilor metatarsofalangiene, subluxații ale capetelor oaselor metatarsiene spre talpa picioarelor, deviația degetelor spre exterior, formarea de dureri "Bauturi", halux valgus cu bursită în zona articulației I metatarsofalangiene Complexul acestor modificări se numește picior reumatoid Destul de des, se dezvoltă inflamația articulațiilor gleznei și genunchiului În unele cazuri, lichidul sinovial se acumulează în secțiunile posterioare ale articulației genunchiului și se dezvoltă un chist Baker Mai puțin frecventă este înfrângerea articulațiilor șoldului, articulațiilor sternoclaviculare, articulațiilor temporomandibulare, coloanei cervicale RA este o boală comună a corpului cu un loc de manifestare în sistemul musculo-scheletic, prin urmare, leziunile diferitelor organe și sisteme din RA sunt destul de frecvente Trebuie remarcat faptul că RA sistemică își găsește expresie clinică doar la - % dintre pacienți, în timp ce din punct de vedere morfologic sistemicitatea este detectată în aproape % din cazurile de RA Nodulii reumatoizi subcutanați sunt mai frecventi decât alții Detectarea nodulilor reumatoizi subcutanați este critică pentru diagnosticul RA Acestea sunt formațiuni nedureroase, relativ dense, care sunt localizate subcutanat, în afara articulațiilor, dar în zone apropiate acestora, supuse traumatismelor și compresiunii Localizarea favorită este zona articulației cotului și suprafața extensoare a antebrațului Adesea, ele sunt localizate pe mâini în zona articulațiilor interfalangiene și metacarpofalangiene, precum și în țesuturile moi ale vârfurilor degetelor și pe palme Se observă și pe picioare în locurile de presiune cu pantofi, în special pe călcâi de-a lungul tendoanelor calcaneale La persoanele care își petrec cea mai mare parte a timpului în poziție șezând, nodulii pot fi găsiți pe fese și direct deasupra proiecției tuberozităților ischiatice capitolul şanţ La pacienții care poartă ochelari, se pot găsi noduli pe podul nasului Dimensiunea nodulilor variază de la câțiva milimetri până la - cm în diametru Vasculita reumatoidă stă la baza majorității manifestărilor sistemice ale PR: ulcere ale picioarelor, episclerită, microinfarcte la nivelul vaselor pulmonare, cerebrale, coronare și mezenterice Polineuropatia este o manifestare a vasculitei vaselor care alimentează nervii periferici Pacienții sunt îngrijorați de amorțeală, arsuri, frig la extremitățile distale, sensibilitatea locală afectată în zona afectată a nervilor Leziunile cardiace în PR se manifestă prin pericardită și miocardită Implicarea plămânilor include pleurezie, alveolită fibrozată difuză și leziuni nodulare ale țesutului pulmonar Afectarea rinichilor - glomerulonefrita de tip membranos sau membranos-proliferativ este rară Amiloidoza renală este cea mai frecventă, deși nu este un însoțitor obligatoriu al PR Este interesant de observat că în unele cazuri este posibilă o combinație de amiloidoză și nefrită membranoasă Combinația de PR cu hepatosplenomegalie și leucopenie se numește sindrom Felty Date de laborator Majoritatea parametrilor de laborator în RA reflectă prezența și severitatea procesului inflamator și sunt nespecifici Prin urmare, ele (cu excepția factorului reumatoid) sunt importante pentru a judeca activitatea bolii, dar nu și în ceea ce privește apartenența sa nosologică În testul general de sânge se înregistrează adesea anemie normocromă normocitară Majoritatea pacienților au VSH crescut În analiza biochimică a sângelui, există o scădere a nivelului albuminei serice, o creștere a globulinelor a și γ, fibrinogen În plus, se determină un nivel ridicat de CRP și seromucoid Cel mai important indicator de laborator este RF, descoperit în de E Waaler Pentru a-l detecta, se utilizează reacția Waaler-Rose (o metodă relativ laborioasă) și testul latex (o metodă mai simplă) Reacția Waaler-Rose este considerată pozitivă atunci când titrul este peste : , iar testul latex este peste : (în țări străine, testul latex este considerat pozitiv când titrul este peste : ) În ultimii ani, testul cu bentonită a fost din ce în ce mai folosit Trebuie amintit faptul că factorii reumatoizi nu sunt specifici PR și pot fi întâlniți în multe boli (inclusiv boala granulomatoasă, boala hepatică cronică, endocardita bacteriană subacută) Cu toate acestea, titruri mari de FR la pacienții cu simptome tipice servesc ca o confirmare importantă a diagnosticului de RA Lichidul sinovial (de la o articulație inflamată a genunchiului) în timpul inflamației active este tulbure, are o vâscozitate scăzută, conține - de leucocite la µl și este steril Dintre celulele sale predomină neutrofilele, dar și limfocitele pot constitui mai mult de jumătate Radiologic, în primele luni de boală se detectează doar umflarea țesuturilor moi periarticulare În viitor, se dezvoltă secvenţial osteoporoza periarticulară, îngustarea spaţiului articular (datorită leziunilor cartilajului) şi eroziunile osoase marginale Diagnostic Colegiul American de Reumatologie a propus următoarele criterii pentru diagnosticul RA ( ): - rigiditate matinală de cel puțin o oră; - artrita in cel putin trei zone articulare; - artrita articulatiilor mainii (incheietura mainii, metacarpofalangiana sau interfalangiana proximala); - simetria artritei; - noduli reumatoizi; - depistarea factorului reumatoid în serul sanguin; - modificări radiografice (modificări ale mâinii, tipice poliartritei reumatoide, trebuie să includă eroziuni sau osteoporoză periarticulară evidentă) Pentru a stabili diagnosticul de RA, trebuie să fie prezente oricare patru criterii, iar durata existenței primelor patru criterii trebuie să fie de cel puțin săptămâni Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial al RA se realizează cu reumatism acut (atac primar de reumatism) - cu reumatism, există o natură migratorie a leziunilor articulare plus prezența semnelor unei infecții streptococice anterioare În plus, RA trebuie diferențiată de gută, artrita psoriazică, artrita gonococică, boala Lyme (mușcătura de căpușă și erupție cutanată) și altele Tratament Sarcinile principale ale farmacoterapiei RA: Reducerea simptomelor, inclusiv starea de rău, durerea, umflarea și rigiditatea articulațiilor Prevenirea distrugerii, disfuncțiilor și deformării articulațiilor Păstrarea calității vieții Realizarea remisiunii clinice Creșterea speranței de viață Tratamentul pentru RA ar trebui să înceapă cât mai devreme posibil, de preferință în primele luni după diagnosticul de RA Acest lucru este deosebit de important la pacienții cu factori de risc pentru un prognostic prost, Partea a VI-a REUMATOLOGIE care includ titruri mari de factor reumatoid, o creștere pronunțată a VSH, afectarea a peste de articulații, prezența manifestărilor extraarticulare (noduli reumatoizi, sindromul Sjögren, episclerită și sclerită, afectare pulmonară interstițială, pericardită, vasculită sistemică, sindrom Felty) ) Medicamente antiinflamatoare nesteroidiene Principala metodă de tratament simptomatic al PR este prescrierea de medicamente antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) pentru a reduce durerea și inflamația articulațiilor În mod convențional, AINS se împart în cu acțiune scurtă (diclofenac, ketoprofen, lornoxicam (xe-focam), etc ) ( ore) Cu toate acestea, nu există o relație clară între timpul de înjumătățire plasmatică al unui AINS și eficacitatea sa clinică Glucocorticoizi Tratamentul cu doze mici ( conținut de bilirubină (în principal neconjugată), fier și haptoglobină în sânge, Î - conținut de Hb liber și complement Hemoglobinurie și hemosiderinurie Pe mielogramă - Î numărul de eritro- și normoblaste Hemofilia A, B, C și D (deficit ereditar al factorilor VIII, IX, XI și respectiv XII) Hemofilia B (boala de Crăciun) este identică cu hemofilia A în ceea ce privește simptomele și severitatea manifestărilor Diferențiarea se realizează pe baza unui studiu de laborator: timpul total de coagulare a sângelui, timpul de coagulare a plasmei recalcificate, timpul de tromboplastină parțială activată sunt prelungit; activitate redusă de coagulare Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR activitatea în autocoagulogramă, indicele de protrombină și timpul de trombină nu sunt modificate În general, există un set de semne ale unei încălcări a mecanismului intern pentru formarea protrombinazei active fără deteriorarea mecanismului extern Spre deosebire de hemofilia A, defectul de coagulare detectat în hemofilia B folosind o autocoagulogramă sau un test de generare a tromboplastinei corectează serul "vechi", dar nu și plasma absorbită Activitatea de coagulare a plasmei pacientului este restabilită atunci când este amestecată cu plasma unui pacient care suferă de hemofilie A sau C, dar nu și hemofilie B Severitatea bolii este judecată de gradul de scădere a activității (nivelului) factorului IX Hemofilia VLsidesn se manifestă ca hemofilie B (inclusiv conform analizelor de laborator), cu diferența că pacientul, la împlinirea vârstei de ani, crește activitatea factorului IX în sânge și boala intră de obicei într-o formă latentă, sângerarea se oprește Un semn distinctiv de laborator - la activitate insuficientă f IX, stabilit prin teste de coagulare, markerul său antigenic se găsește în cantitate suficientă Hemofilia AB - o formă mixtă de hemofilie (deficit de factori VIII și IX) se manifestă prin forme de sângerare caracteristice hemofiliei A Laborator: tulburările de coagulare în testul de generare a tromboplastinei și testul de autocoagulare sunt corectate de serul "vechi" și plasma absorbită Hemofilia C (deficit de PTA, deficiență f XI) Cu o formă latentă, sângerarea se observă numai cu leziuni majore și intervenții chirurgicale (sângerarea spontană este absentă) Traumatismele mici (extracția dinților, îndepărtarea polipilor) nu provoacă sângerare Cu o formă pronunțată, sângerare spontană moderată (sângerări nazale, vânătăi ușoare), sângerare prelungită în timpul intervențiilor chirurgicale, mai rar - hematoame subcutanate și musculare, hemartroză acută, menoragie, cazuri izolate de hemoragie postpartum De multe ori sângerarea postoperatorie este neașteptată (fără date "suspecte" în istorie, coagulogramă preoperatorie normală) Laborator: timpul de coagulare a sângelui total, timpul de recalcificare, testul de consum de protrombină sunt normale sau ușor modificate; modificări mai semnificative ale timpului de tromboplastină parțială activată, test de generare a tromboplastinei, test de autocoagulare Modificările testului de autocoagulare sunt eliminate prin plasmă normală și ser normal Cea mai semnificativă scădere a conținutului de factor XI din plasma pacientului Defectul lui Hageman (deficit de factor XII): o prelungire bruscă a coagulării sângelui (până la de minute sau mai mult), absența manifestări hemoragice, inclusiv leziuni și operații Complicațiile tromboembolice sunt posibile, inclusiv cele cu un rezultat sever, din cauza lipsei concomitente a fibrinolizei Laborator: prelungirea semnificativă a timpului de coagulare a sângelui total, timpul de recalcificare a plasmei, timpul de recalcificare activat; indicele de protrombină și timpul de trombină sunt normale Caracteristic: timpul de tromboplastină parțială activată a plasmei diferă puțin de timpul siliconic de coagulare a plasmei (scurtarea nu este detectată când este activată cu caolin) Acest defect nu este eliminat prin amestecarea plasmei de testat cu plasmă de pui, ci este eliminat prin amestecarea cu plasmă umană normală încălzită (încălzire la ° C, min) - un semn esențial al defectului lui Hageman Mai concludent: defectul nu este eliminat prin amestecarea plasmei studiate și a plasmei cu un deficit de f Hageman (testul este utilizat într-o măsură limitată, deoarece autocorecția are loc în timpul depozitării plasmei deficitare) Defectul Fletcher (deficit de prekallik-rhein plasmatic) este detectat prin prelungirea timpului de tromboplastină parțială activată în absența sângerării spontane sau postoperatorii, în unele cazuri - printr-o tendință de tromboză din cauza tulburărilor de fibrinoliză Laborator: prelungirea timpului de tromboplastină parțială activată, neeliminată prin amestecarea plasmei de testat cu plasmă fără prekalicreină; nivel scăzut de prekalicreină (într-o probă cu ser antiprekalicrein), o scădere a activității fibrinolizei dependente de CP, care nu este eliminată prin amestecarea cu plasmă deficitară de prekalicreină Defectul de kinogen cu greutate moleculară mare (defectul Fitzgerald-Flouge) este asimptomatic clinic, încălcând testele de coagulare Laborator: prelungirea testelor de coagulare si a timpului de euglobulina, normalizarea acestora prin amestecarea plasma pacientului cu plasma persoanelor care sufera de deficit de factori XII, XI sau prekalicreina (separat) Cele mai tipice: încetinirea timpului parțial de coagulare a tromboplastinei și fibrinoliza dependentă de CP, scăderea activității kininogene plasmatice Adăugarea de HMC la plasmă elimină aceste defecte Leucemie acută (excluzând formele și stadiile) PLO: KLA, trombocite, reticulocite, mielograma și examinarea citochimică a punctatelor, mai rar trepanobiopsie și biopsie ganglionară Laborator: KLA - semne de anemie, reticulocitopenie, trombocitopenie, VSH crescut, leucocite - normal, Capitolul Date de laborator pentru boli terapeutice majore conținut scăzut sau ridicat (variante aleucemice sau leucemice); se gasesc blasti, nu exista forme tranzitorii de leucocite ("insuficienta leucemica"), nu exista eozinofile si bazofile Pe mielogramă - reducerea germenilor roșii și plachetari ai hematopoiezei, celulele blastice - - % Leucemii cronice (A I Vorobyov, ) Leucemie mieloidă cronică POL: KLA, trombocite și reticulocite, mielogramă Laborator: - KLA - semne de anemie, VSH crescut, leucocite - mai mari, mai mici sau normale; în formula leucocitară deplasare la stânga, mieloblaste unice, există toate formele de tranziție la granulocite mature, asociere eozinofil-bazofilă; în timpul crizei de explozie, numărul de explozii crește cu peste % - Mielograma - Î din numărul total de mielocariocite, datorat în principal mielocitelor și promielocitelor, precum și numărului de blasti, bazofile, megacariocite Eritropoieza redusă - Trepanobiopsie - înlocuirea aproape completă a țesutului adipos cu mieloid Leucemie limfocitară cronică LPO: KLA, trombocite și reticulocite, biopsie ganglionară și mielograma (dacă este necesar), imunoglobuline în sânge Laborator: - Î VSH, numărul de leucocite și limfocite (ascuțite), există prolimfocite, limfoblaste, multe celule Botkin-Gumprecht, semne de anemie - Mielograma - Î metaplazie limfocitară (semnificativă) -> continut de imunoglobuline in sange Eritremia (policitemia) este o variantă a leucemiei cronice PLO: KLA, trombocite, mielograma, coagulograma, volumul sanguin circulant și numărarea eritrocitelor prin metoda radioizotopilor Laborator: - Î numărul de eritrocite (> x / /l), Hb (> g/l), trombocite (> x /l), leucocite (> x /l) și hematocrit - eu ESR - О numărul de globule roșii circulante Pe mielogramă - hiperplazia tuturor mugurilor hematopoietici Eritromieloză cronică O caracteristică esențială este anemia macrocitară normo- sau hipercromă persistentă, pe mielogramă și în sânge - în principal eritrocariocite Leucemie monocitară cronică Se caracterizează printr-o creștere semnificativă a conținutului de celule monocitare din sânge și măduva osoasă Leucemii macrofage În infiltrat cutanat - culturi aproape pure de elemente macrofage-monocitare Mielom (plasmocitom, boala Rusticki-Kahler) PLO: KLA, formula leucocitară; proteine plasmatice, calciu, creatina, uree; analiza urinei, proteina Bence-Jones; mielograma Laborator: - Semne de anemie, leucopenie, neutropenie, monocitoză absolută, prezență de plasmocite (opțional) - Î conținut de proteine totale, y-globuline, calciu, acid uric, creatină, uree - Proteinurie, cilindrurie, eventual proteina Bence-Jones - Pe mielograma se gasesc celule de mielom, multe plasmocite (pana la %) Principalele criterii sunt plasmacitoza în mielogramă și proteina Bence-Jones în urină împreună cu paraproteinele din sânge (vezi și capitolul "Paraproteinoze") Macroglobulinemia Waldenstrom Macroglobulinemia Valdenstrem - proliferarea monoclonală în măduva osoasă a celulelor limfoide care produc IgM-macroglobulină Laborator: VSH ridicat, conținut crescut de IgM, hiposiderinemie și hipocolesterolemie, tulburări de coagulare a sângelui Boli ale lanțurilor grele Boala lanțului greu este un sindrom de imunodeficiență cauzat de o tulburare congenitală în sinteza imunoglobulinelor: sinteza incompletă a lanțurilor grele cu absența (deleția) unei părți a fragmentelor Fa S-a format imunoglobulină defectuoasă, lipsită de funcție de anticorp Sunt cunoscute trei forme ale bolii - a-, y- și C- În forma a (limfom mediteranean, boala Seligman), iese în prim plan diareea cronică cu malabsorbție, ca în boala celiacă Proliferarea limfoidă severă a sistemului predominant limfoid al tractului gastrointestinal Laborator: scăderea cantității de albumină și γ-globuline în serul sanguin (pierderi din cauza enteropatiei), cantitatea de α -globuline a crescut Imunoelectroforeza serică colectată relevă o scădere a albuminei, IgG și IgM Cu forma y (boala lui Franklin) - proliferare limfoidă cu tendință de degenerare malignă a ganglionilor periferici și profund localizați Un semn constant este o creștere a nodurilor inelului Waldeyer cu umflarea palatului moale Laborator: scăderea numărului de globule roșii, leucopenie, plasmocitoză și hiperbazofilie Pe electroferogramă - acumularea de proteine în regiunea fracției y Diferențierea finală a tipului de tulburare se realizează folosind imunoelectrofor Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR pentru: detectarea componentelor M monoclonale în serul sanguin În forma C, care apare pe fondul leucemiei limfoide, la sindromul descris mai sus se adaugă descoperiri ale tipului patologic de lanțuri grele (D,-lanțuri) Limfogranulomatoza PLO: KLA, trombocite, VSH; proteinele plasmatice Laborator: Semne de anemie, leucocitoză neutrofilă în % din cazuri, limfocitopenie - în etapele ulterioare, VSH crescut Î conţinut şi a -globuline Coagulopatie hemoragică dobândită ( S Barkagan, ) Deficit izolat al factorilor individuali de coagulare Deficiența factorului X este cauzată de o durată de viață scurtă a factorului X (amiloidoză sistemică, sindrom nefrotic, mielom multiplu, intoxicație cu tricloretilenă etc ) Manifestările sunt aceleași ca și în deficiența congenitală a factorului X, împreună cu semnele bolii de bază Laborator: modificări biochimice caracteristice bolii de bază, o scădere pronunțată a nivelului factorului X; spre deosebire de deficiența ereditară, transfuzia de plasmă (până la ml) aproape nu oprește defectul, nu normalizează timpul de protrombină și autocoagulograma; in vitro se constată o corecție care exclude caracterul inhibitor al bolii Tulburări cauzate de anticorpii la factorii individuali de coagulare: a) inhibitori imunitari f VIII, b) inhibitor f VIII: K tip II, c) anticorpi la f Willebrand (sindromul von Willebrand dobândit), d) anticorpi la f IX, e) anticorpi la f V, inhibitori imunitari f XIII, f) anticoagulant lupus Imuninhibitorii factorului VIII pot apărea cu hemofilie, în timpul sarcinii, după naștere, cu boli imunitare, procese tumorale, la vârsta mijlocie și înaintată fără niciun motiv aparent Inhibitorii sunt reprezentați de anticorpi predominant din clasa IgG (mai rar - IgM) Boala se manifestă printr-un sindrom hemoragic cu hemoragii intradermice și intermusculare extinse, mai rar - sângerare uterină și sângerare din leziuni Greu de tratat Laborator: prelungirea timpului de coagulare a sângelui integral, scăderea activității de coagulare la testul de autocoagulare și la testul de generare a tromboplastinei, prelungirea timpului de tromboplastină parțială activată, parametrii R și K pe tromboelastogramă; indicele de protrombină, timpul de trombină și conținutul de fibrinogen sunt normale (spre deosebire de sindromul de coagulare intravasculară diseminată /DIC/), testele cu etanol și sulfat de protamină în stadiile incipiente pot rămâne negative, nu există trombocitopenie (diferită de DIC și trombocitopenia postpartum) Mai precis, plasma sau serul pacientului, atunci când se adaugă la plasma normală ( : sau : ), prelungește coagularea în testele de coagulare (de exemplu, timpul de recalcificare sau timpul de tromboplastină) Efectul crește pe măsură ce amestecul se incubează Este de dorit să se determine titrul antigenului Inhibitor de factor VIII:K tip II - anticorpi care interacționează cu markerul antigenic principal al factorului VIII:K, neinactivând complet activitatea de coagulare a factorului VIII (chiar la titru ridicat) Cursul este adesea asimptomatic Laborator: prelungirea timpului de recalcificare, timp parțial de tromboplastină și alte teste de coagulare; titru ridicat de inhibitor Anticorpi la factorul von Willebrand (VIIII:VWF/VIII:RAg dobândit sindromul von Willebrand) Patologia se bazează pe apariția diferitelor tipuri de imunoglobuline, care sunt fie anticorpi la principalul antigen al factorului VIII (VIIIIPAg) asociat cu factorul VIII:VWF, fie cu cofactor-ristomicină (VIII:Rkof ), fie inhibă ambele menționate componente ale factorului VIII sau blochează receptorii plachetari și înlocuiesc competitiv complexul ristomicină-factor VIII:VW (trombocitele încetează să interacționeze cu ristomicina și VIIII:VWF) Apariția sindromului von Willebrand este asociată cu gammapatii monoclonale (limfom, miosarcom, boala Waldenström etc ), cu patologie imună (lupus eritematos sistemic, polimiozită etc ), cu transfuzii multiple de sânge Sindromul poate fi o complicație a bolii ereditare von Willebrand Manifestări: pe fondul bolii de bază, sindromul hemoragic se poate dezvolta brusc sau treptat (mai des după de ani) - sângerări nazale și gingivale, vânătăi, menoragie, sângerări prelungite și abundente în timpul tăieturilor și extracției dentare, ocazional - sângerări intestinale abundente Laborator: împreună cu semnele bolii de bază, o creștere a timpului de sângerare (în testele lui Duke, Borchgreving, Shitikova) până la de minute sau mai mult, o scădere a agregării ristocetinei și a activității factorului VIII:EF, o creștere a activității activate timp parțial de tromboplastină, o scădere a activității de coagulare a factorului VIII; protrombină și timpul de trombină din plasmă nu sunt modificate; plasma fără trombocite a pacienților inhibă agregarea ristocetinei în plasma normală bogată în trombocite Anticorpii la factorul IX sunt detectați mai des pe fondul hemofiliei B Ei aparțin IgG Prezența lor se manifestă printr-un sindrom hemoragic caracteristic hemofiliei B Gpava Date de laborator pentru principalele boli terapeutice Laborator: prelungirea timpului de sângerare (după Duke și alte metode), timpul de tromboplastină parțială activată; timpul de trombină și protrombină este normal, un amestec de plasmă a pacientului și plasmă normală nu oprește schimbările de coagulare în plasma pacienților cu hemofilie B fără inhibitor Anticorpii la factorul V (IgG) au fost detectați în perioada postoperatorie și după tratament cu aminoglicozide sau același pe fondul transfuziilor de sânge Manifestări: în marea majoritate a cazurilor - sindrom hemoragic moderat (peteșii, epistaxis, hematurie) Laborator: prelungirea timpului parțial de tromboplastină, încălcări ale testului de autocoagulare; timpul de trombină nu se modifică, timpul de protrombină este prelungit brusc (spre deosebire de inhibitorii factorilor VIII, IX și XII), timpul de cefalină este prelungit cu otrava Russell (spre deosebire de deficitul de factor VII); testul cu otrava efa nisipoasă este normal (otrăvurile efa activează protrombina fără participarea factorilor V și X) Timpul de protrombină și testul de autocoagulare nu sunt normalizate prin adăugarea de plasmă normală proaspătă, plasmă adsorbită (surse de factor V); plasma studiată prelungește timpul de protrombină și cefalină al plasmei normale (amestec : ), care poate fi eliminată prin antiser la IgG Inhibitorii imuni ai factorului XIII și stabilizarea fibrinei sunt rar detectați în deficiența ereditară de factor XIII, dar mai ales apar la persoanele tratate cu izoniazidă Manifestările hemoragice variază de la forme latente la sângerări semnificative: peteșii și vânătăi, sângerări nazale și gingivale, menoragie prelungită și abundentă, sângerare prelungită și recurentă din tăieturi (plâns hemoragic) Laborator: indicatorii de hemocoagulare, hemostaza plachetară vasculară nu sunt modificate, cheaguri de fibrină din plasmă se dizolvă într-o soluție M de uree într-o soluție de acid monoiodoacetic %, cheaguri de fibrină dintr-un amestec de plasmă studiată cu plasmă sănătoasă se dizolvă, de asemenea, în uree și acid monoiodoacetic (preincubarea plasmei pacientului cu ser antiglobulinic elimină adesea acest defect) Anticoagulantul lupus este un nume colectiv pentru un grup de inhibitori de coagulare similari dintre IgG sau IgM Sângerarea în lupusul eritematos sistemic este un fenomen rar, adesea există o tendință de tromboză, de DIC Laborator: prelungirea timpului de tromboplastină parțială activată în plasma săracă în trombocite și o ușoară prelungire a timpului de protrombină sunt semne nesigure Următoarele schimbări sunt semnificative pentru diagnostic: cu activitate scăzută a tromboplastinei, diluată într-o asemenea măsură încât timpul de protrombină al plasmei normale se prelungește de la - la - s și mai mult, în plasma pacientului, alungirea este mai vizibilă decât în plasma sănătoasă - până la s sau mai mult; preincubată ( min, °C) cu o tromboplastină diluată de de ori, plasma pacientului reduce activitatea acesteia din urmă mai mult decât plasma de control în aceleași condiții; timpul de caolin al plasmei sărace în trombocite a pacientului este redus semnificativ prin adăugarea unei suspensii de trombocite, cefalină sau eritrofosfatid; în testul cu venin de gyurza pe plasmă fără trombocite, prelungirea timpului de coagulare este mai semnificativă decât în testul cu protrombină Deficiența factorilor de coagulare dependenți de vitamina K: - enteropatie si disbacterioza intestinala; - icter obstructiv și boli hepatice Deficiența factorilor de coagulare dependenți de vitamina K este un sindrom care este cauzat de formarea insuficientă a vitaminei K în intestin, absorbția afectată sau y-carboxilarea dependentă de vitamina K a precursorilor factorilor II, VIL IX și X la nivel post-traducțional stadiu (efectul antimetaboliților - anticoagulante indirecte), precum și deteriorarea hepatocitelor Prin urmare, deficiența factorilor de coagulare dependenți de vitamina K se poate dezvolta în procesele patologice care implică unul dintre mecanismele enumerate Enteropatie și disbacterioză intestinală Caracterizat prin sindrom hemoragic de tip petechial, mai rar - sângerări nazale, gingivale și intestinale, adesea de natură latentă Laborator: prelungirea timpului de protrombină, adică o scădere a indicelui de protrombină, mai ales când se determină folosind o curbă de diluție, și nu o proporție aritmetică; scăderea nivelului factorilor II, VII, IX și X; numărul de trombocite și timpul de trombină sunt normale, testele de paracoagulare sunt negative (apariția testelor pozitive este un semn al stratificației DIC) Icter obstructiv și boli hepatice: sângerarea crește odată cu creșterea duratei perioadei icterice (hemoragie la locul injectării, zgârieturi ale pielii, sângerări nazale, gingivale și gastrointestinale) Laborator: aceleași schimburi ca și în cazul enteropatiei, este și posibil să se dezvolte DIC În plus, deficiența factorilor I, V, XI și XIII poate fi asociată cu afectarea ficatului Sindrom hemoragic cauzat de anticoagulante cu acţiune indirectă Această patologie este o consecință a supradozajului, a otrăvirii deliberate cu anticoagulante sau a utilizării lor cu contraindicații Există hemoragii la locul injectării, epistaxis, hematurie, meno- și metroragii, hemoragii gastrointestinale abundente, hemoragii în peretele intestinal, în țesutul peritoneal și retroperitoneal, renale O parte din USh DATE DE LABORATOR colici (simulează un abdomen acut), mai rar - hemoragii la nivelul creierului, miocardului, glandelor suprarenale Laborator: prelungirea timpului de protrombină și tromboplastină parțială activată, scăderea activității de coagulare în testele de autocoagulare, activitatea factorilor II, VII, IX și X în probe cantitative și corective și în probele cu venin de gyurza sau Russell; timpul de trombină nu este modificat Coagulopatie medicamentoasă Acest grup include hemoragiile cauzate de agenți predominant antitrombotici Heparina poate provoca hemoragii locale atunci când este administrată subcutanat sau intramuscular, generalizat - ca urmare a supradozajului sau administrării pe fondul contraindicațiilor de utilizare Se pot observa hemoragii extinse și multiple cu un supradozaj semnificativ sau cu o scădere secundară a numărului de trombocite (trombocitopenie heparină) Heparina poate provoca o exacerbare a sângerării nediagnosticate în gastrita erozivă, la pacientul ulcerat, în eroziuni acute și ulcere de origine șoc-hipoxică sau medicinală (acid acetilsalicilic, butadionă etc ) Pentru a preveni complicațiile hemoragice ale terapiei cu heparină, este necesar controlul de laborator asupra acțiunii: timpul de tromboplastină parțială activată a plasmei și parametrii testului de autocoagulare (la al -lea minut de incubare a amestecului hemolisat-calciu) nu trebuie să se modifice cu de mai mult de - , ori față de valorile inițiale Cu o schimbare pronunțată, la locul injectării pot apărea peteșii și vânătăi Sulfatul de protamină este utilizat pentru a neutraliza heparina în caz de supradozaj sau efect excesiv Cu toate acestea, excesul de sulfat de protamină poate provoca hipocoagulemie și sângerare Laborator: semne de sângerare "heparină", trombocitopenie sau agravare a trombocitopeniei deja observate înainte de administrarea heparinei Sindroame de coagulare intravasculară diseminată DIC este un proces patologic general nespecific inițiat de pătrunderea în fluxul sanguin a activatorilor coagulării sângelui și agregării trombocitelor, care duce la trombinemie, activarea și epuizarea coagulării, kalikreinkinină, potențiale fibrinolitice, la dezvoltarea hemoragiilor, hipoxiei, acidozei, distrofiei și disfuncția organelor, până la intoxicația cu produse de descompunere a proteinelor și a altor compuși Astfel, veriga cheie în dezvoltarea DIC este trombinemia, care este cauzată de o varietate de etiofactori care provoacă activarea coagulării sau agregării trombocitelor Acești factori includ infecția sy, toate tipurile de șoc, leziuni severe (mecanice, termice, chimice), inclusiv intervenții chirurgicale, afecțiuni terminale, hemoliză și citoliză intravasculară acută, patologie obstetricală, neoplasme, procese distructive în organele parenchimoase, boli imune și imunocomplexe, reacții alergice, abundente pierderi de sânge și transfuzie sau reinfuzie de sânge, tratamentul cu medicamente care provoacă agregarea trombocitară sau creșterea potențialului coagulant, reducerea potențialului anticoagulant sau fibrinolitic, tratamentul cu anticoagulante și fibrinolitice (la doze care epuizează rezerva de antitrombină III sau factori de fibrinoliză), precum precum şi medicamentele cu acţiune defibrinatoare Hipoxia prelungită poate duce la DIC și se observă și la pacienții cu hemangioame multiple sau gigantice Fiecare dintre condițiile sau efectele enumerate duce la trombinemie prin intrarea în fluxul sanguin a activatorilor de coagulare sau a activatorilor de agregare a trombocitelor, sau ambele Cursul DIC poate fi acut, prelungit, recurent, cronic și latent Tranzițiile reciproce sunt posibile între opțiuni, astfel încât înscenarea procesului este într-o anumită măsură condiționată În sindromul DIC, conform examenului de laborator coagulologic, se pot distinge etapele de dezvoltare secvențială, ceea ce este corect numai în raport cu formele acute: - stadiul I (hipercoagulare si agregare plachetar); - stadiul II (tranzițional - creșterea coagulopatiei și depistarea trombocitopeniei, modificări multidirecționale ale testelor generale de coagulare); - stadiul III (hipocoagulemie profundă, până la incoagulabilitatea completă a sângelui); - stadiul IV (considerat ca o etapă de recuperare cu evoluție favorabilă și ca o etapă a rezultatelor și complicațiilor - cu o dezvoltare nefavorabilă a procesului) La stabilirea stadiului de DIC în formele subacute și cronice, trebuie luate în considerare următoarele: - starea sistemului de hemostază; - severitatea și localizarea trombozei și hemoragiei; - severitatea și durata tulburărilor hemodinamice; - prezența și severitatea insuficienței respiratorii, hipoxiei, afectarea organelor, afectate în primul rând în tulburările de microcirculație; - gradul de anemie; - schimbari in echilibrul electrolitic si starea acido-bazica Prin urmare, atunci când descrieți diferite forme de DIC, împreună cu datele, caracterizați Capitolul Date de laborator pentru boli terapeutice majore descriind starea hemostazei, sunt date unele semne de laborator ale modificărilor altor sisteme DIC acută Identificarea acestei forme se bazează pe diagnosticarea situațională, adică pe luarea în considerare a efectelor și condițiilor patologice care conduc inevitabil la dezvoltarea DIC Recunoașterea primară include o evaluare a: - continutul de trombocite; - timpul de protrombină; - test etanol; - fibrină solubilă (reziduală); - antitrombina III; - produse de degradare a fibrinei (PDF) Cele mai eficiente pentru verificarea primară a DIC sunt două semne - o creștere a nivelului de PDF și trombocitopenie Cu un număr normal de trombocite, diagnosticul este verificat la fel de sigur cu ajutorul a trei semne: - o creștere a conținutului de PDF în plasmă; - o creștere a conținutului de factor trombocitar în plasmă; - teste pozitive pentru etanol și sulfat de protamină În cazul testelor de paracoagulare negative, fiabilitatea diagnosticului este oferită de patru semne: - creștere PDF; - o creștere a conținutului de factor de trombocite; - scaderea continutului de fibrinogen; - scaderea continutului de antitrombina III Dacă nu este posibilă determinarea PDF-ului, ar trebui utilizate alte combinații informative: - teste de paracoagulare pozitive + trombocitopenie + niveluri reduse de trombocite ale factorului ; - teste de paracoagulare pozitive + trombocitopenie + scaderea continutului de antitrombina III Pentru a evalua epuizarea rezervei de anticoagulante fiziologice, precum și componentele sistemului fibrinolitic și kalikreinkin, se folosesc următorii indicatori: - activitate heparină-cofactor; - continutul de antitrombina III; - continutul de proteina C; - continutul de plasminogen; - conținutul de prekalicreină și kininogen cu greutate moleculară mare (VMK); - fibrinoliza dependenta de factor XPA Pentru a evalua alte sisteme, a căror înfrângere este un factor patogenetic al DIC sau sistemele care suferă ca urmare a dezvoltării acestui sindrom, se folosesc indicatori: - cantitatea de hemoglobină și eritrocite din sânge; - eficienta respiratiei si gradul de hipoxie; - stare acido-bazică; - echilibru electrolitic, diureza; - dinamica creatininei și ureei în sânge; - gradul de blocare a microcirculației în organele țintă (radiografie și scanare cu fibrinogen marcat) Cursul subacut al DIC se caracterizează prin dezvoltarea treptată a modificărilor de hemocoagulare, care pot fi detectate prin observare dinamică: împreună cu o creștere a simptomelor clinice, conținutul de complexe solubile de fibrină monomerică (testele de coagulare pozitive), conținutul de PDP și factorul trombocitar din plasma sanguină crește treptat în sânge, iar conținutul de trombocite scade și antitrombina III, precum și plasminogenul În plus, proteinele, eritrocitele și cilindrii pot apărea în urină (semne ale unei blocări în creștere treptată a microcirculației în rinichi), o creștere a creatininei, ureei, azotului rezidual, bilirubinei (insuficiență renală) este posibilă în sânge CID prelungit (cronic) Pe fondul flebotrombozei și evenimentelor ischemice, hipercoagulabilitatea este detectată pentru o perioadă lungă de timp: scurtarea timpului de recalcificare, timpul de tromboplastină parțială activată, agregarea trombocitară spontană ridicată, teste de paracoagulare pozitive, creșterea conținutului de PDP și factor plachetar Odată cu dezvoltarea ulterioară, procesul poate trece în stadiul de tromboze masive și multiple (vene femurale, pelvine, cavitate, hepatice; embolizare pulmonară) sau în faza terminală a hipocoagulemiei acute și sângerării (stadiile sindromului DIC II, III, IV) cu predominant gastrointestinal - hemoragii intestinale M și krotrombovas kuya și tu Aceste afecțiuni patologice, apropiate de DIC, sunt adesea complicațiile sale Asociat patogenetic cu infecții specifice, sepsis nespecific, sau care se dezvoltă ca complicații secundare în bolile imune sistemice, terapie medicamentoasă sau sub formă de forme autonome, dintre care cele mai importante sunt discutate mai jos Purpura trombotică trombocitopenică (boala Moshkowitz) se caracterizează prin agregare trombocitară intensă, blocarea diseminată a arterelor mici și arteriolelor de către trombi plachetari și hemoliză secundară non-imună După fenomene prodromale nespecifice pe fondul febrei se dezvoltă un sindrom hemoragic (peteșii, vânătăi, sângerări nazale și gastro-intestinale, hemoragii retiniene, sângerare gingivală) și simptome neurologice (dezorientare, ataxie, încetinire a vorbirii, hemipareză, hemiplegie etc ); în cazuri severe - comă) Laborator: trombocitopenie, hemoliză, diureză mică, conținut ridicat de azot rezidual Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR și uree serică, agregare spontană intensă, agregate plachetare mari; indicatorii activității generale de coagulare sunt rareori modificați, nivelul factorilor V și VII este normal, teste negative pentru etanol și sulfat de protamină (acestea din urmă sunt uneori pozitive într-un grad proporțional cu hemoliza la intensitatea sa mare - un semn de DIC) Verificarea diagnosticului permite următoarele: - la probele de biopsie se gasesc trombi trombocitar-hialini (in arterele mici si arteriole) fara semne de inflamatie in peretii vaselor de sange; - plasma fără trombocite a pacientului determină agregarea trombocitelor umane normale spălate, care nu este blocată de acid acetilsalicilic; - agregarea notă mai sus poate fi blocată prin adăugarea plasmei normale fără trombocite la plasma pacientului; - cursul bolii este întrerupt de o transfuzie masivă de sânge proaspăt, congelat sau liofilizat de la donator Sindromul hemolitic-uremic se caracterizează în principal prin insuficiență renală acută, anemie hemolitică acută dobândită, diateză hemoragică cu trombocitopenie și coagulopatie de consum Se dezvoltă adesea în urma infecțiilor intestinale sau respiratorii acute Sunt cunoscute și forme ereditare sau familiale, care apar cu microangiopatia arteriolară renală și creșterea pronunțată a tensiunii arteriale Laboratorul a evidențiat schimbări caracteristice insuficienței renale acute, semne de anemie hemolitică, trombocitopenie și trombocitopatie; odată cu dezvoltarea DIC, crește intensitatea testelor de paracoagulare pozitive și crește conținutul de PDP Trombovasculita hemoragică (boala Schonlein-Genoch) este o vasculită de hipersensibilitate, care se bazează pe inflamația aseptică și încălcarea structurii pereților microvaselor, microtromboze multiple S-a dovedit că boala aparține imunocomplexului (inițiatorul este efectul dăunător al complexelor imune cu greutate moleculară mică și ale componentelor activate ale sistemului complement) Se distinge printr-o varietate de variante și polisindromicitate (sindroame cutanate, abdominale, articulare, renale etc ), care determină diversitatea manifestărilor clinice Laborator: ) timpul de coagulare a sângelui, timpul de recalcificare, testul de autocoagulare indică hipocoagulemie; ) conținutul factorului von Willebrand a crescut de , - ori; ) se mărește conținutul de fibrinogen, se reduce antitrombina III; ) teste de paracoagulare pozitive; ) creșterea conținutului PDF-ului; ) creşterea conţinutului factorilor P şi P ; ) creșterea activării trombocitelor spontane Posibila crestere continutul de globuline si glicoproteina a!-acida, aparitia crioglobulinelor si a proteinei C-reactive Trombocitopenie (conform lui S Barkagan, ) Trombocitopenia - aceste forme de patologie sunt cauzate de distrugerea accelerată (consumul) sau formarea insuficientă a trombocitelor Trombocitopeniile asociate cu un defect ereditar în metabolismul trombocitelor sunt denumite trombocitopatii Trombocitopenie autoimună Trombocitopenia autoimună (purpura trombocitopenică idiopatică) se caracterizează printr-o scurtare bruscă a duratei de viață a celulelor ( - ore în loc de - zile) și formarea lor accelerată (de - ori împotriva normei) Scurtarea duratei de viață a trombocitelor în forme ereditare se datorează defectelor enzimatice în glicoliză sau ciclului Krebs, în formele imune - apariția anticorpilor antiplachetari sau anti-megacariocitari Sindrom hemoragic în trombocitopenie: echimoză pe suprafața anterioară a membrelor și a trunchiului, hemoragii la locurile de injectare, erupții petehiale (mai des la extremitățile inferioare, uneori în conjunctivă, pe buze)), mai rar - sângerare din tractul gastrointestinal , hematurie, hemoptizie, sângerare la extracția dentară Laborator: scăderea numărului de trombocite, uneori dispariție, creșterea dimensiunii trombocitelor, apariția celulelor granulare fine, poikilocitoză, scăderea numărului de forme de proces (microscopie cu contrast de fază), creșterea numărului de sunt posibile megacariocite în măduva osoasă (sau o scădere în timpul exacerbării) Timpul de sângerare (conform lui Borchgrevin-gu-Waller) este adesea prelungit, retracția cheagului este redusă, coagularea sângelui, timpul de tromboplastină parțială activată și parametrii testului de autocoagulare nu sunt modificați Poate o scădere a aderenței trombocitelor la sticlă, o încălcare a agregării activate de ADP, trombină și colagen Este posibil, dar nu necesar, detectarea anticorpilor antiplachetari și antieritrocitari (testul Coombs) Trombocitopenie heteroimună Trombocitopenia heteroimună este cauzată de apariția de anticorpi împotriva unui antigen străin fixat pe suprafața trombocitară sau de o modificare a structurii antigene a trombocitelor În primul caz, rolul unei haptene fixată pe membrana plasmatică a unei trombocite poate fi jucat de o substanță medicamentoasă (trombocitopenie de haptenă provocată de chinidină, digitoxină, sulfonamide etc ), în al doilea caz, trombocitele sunt distruse de un anticorp împotriva unui virus fixat pe membranele trombocitelor Laboratorul este la fel ca în trombocitopenia autoimună, dar mai puțin pronunțată Trombocitopenie neonatală izoimună Trombocitopenia neonatală izoimună - o consecință a incompatibilității pentru antiplachetare Capitolul Date de laborator pentru boli terapeutice majore gene între mamă și copil: erupții petehiale la extremități, uneori vânătăi mari, sângerări la nivelul tractului gastrointestinal (rar - hemoragie cerebrală) în primele ore după nașterea copilului Laborator: trombocitopenie imediat dupa nastere, cu durata de la - zile pana la - saptamani, anticorpi in sangele mamei impotriva trombocitelor copilului Trombocitopenia neonatală transimună Trombocitopenia neonatală transimună este cauzată de pătrunderea anticorpilor de la o mamă cu trombocitopenie autoimună Manifestările sunt similare cu cele descrise mai sus, dar mai puțin pronunțate și nu sunt obligatorii Durata purpurei este de la - ore la de zile Laborator: la fel ca în forma izoimună, cu toate acestea, frecvența de detectare a trombocitopeniei este oarecum mai mică Trombocitopatii Acest grup de boli include tulburări ale hemostazei cauzate de inferioritatea calitativă sau disfuncția trombocitelor I Trombocitopatii disgregaţionale ereditare Trombocitopatia Glanzman Trombocitoastenia Glanzman - o consecință a unui defect în glicogenoliza și sinteza ATP în trombocite, care provoacă o încălcare a agregării Manifestări: echimoze și peteșii pe piele, scăderea rezistenței microvaselor, hemoragii nazale și gingivale recurente, menoragii, mai rar - sângerare în timpul tăieturilor, extracție a dinților și alte leziuni, hemoragii la nivelul meningelor și retinei Sângerarea este de obicei ușoară Laborator: nu a evidențiat întotdeauna prelungirea timpului de sângerare capilară (după Duke sau Borhgreving), modificări morfologice ale trombocitelor, scăderea nivelului factorului trombocitar Semne mai sigure sunt o scădere a agregării ADP, eliminată prin adăugarea de ATP, agregare normală a ristocitinei Trombocitopatie cu răspuns afectat la tromboxanul A Trombocitopatii cu răspuns slăbit la tromboxanul A - cel mai puternic agent de agregare Manifestari: sangerari prelungite de la mici leziuni sau gingii, menoragie, sangerari in timpul interventiei chirurgicale, mici vanatai Laborator: scaderea agregarii provocata de colagen, adrenalina, ADP, trombina, vasopresina, arahidonatul de sodiu Sinteza tromboxanului A nu este afectată Atrombie esențială Atrombie esențială - trombocitopatie de dezagregare fără întrerupere a reacției de eliberare, caracterizată prin aceea că atunci când este expus la mici doze de ADP (până la , µg/ml), agregarea este absentă, iar când doza este dublată ( , µg/ml), se apropie de normal anomalie May-Heglin Anomalia May-Heglin este cauzată de o încălcare a maturării megacariocitelor și neutrofilelor, anomaliilor acestora Manifestări: sindrom hemoragic ușor, a cărui intensitate se corelează cu trombocitopenia Laborator: trombocitopenie și trombocite gigantice, anomalii ale granulocitelor (corpii Dele), agregarea afectată a colagenului (deseori, dar nu neapărat) Reacția de eliberare, agregarea ristomicinei și ADP nu sunt perturbate II Trombocitopatii cu dezagregare parțială Forme cu o încălcare izolată a agregării colagenului Forme cu o încălcare izolată a agregării colagenului Sângerările din prima copilărie (cele mai frecvente sunt peteșiile și hemoragiile pete pe piele, vânătăile spontane sau cu traumatisme ușoare, hemoragiile la nivelul mucoaselor, hemoragiile gingivale, nazale și uterine sunt posibile, mai rar gastrointestinale, hemoragii în timpul operațiilor sau în timpul nașterii Laborator: timpul de sângerare după Duke sau Borchgreving-Waller este prelungit, agregarea colagenului este redusă sau absentă, aderența la fibrele de colagen este afectată Agregarea ADP, trombină, adrenalină și ristomicină sunt normale În prezența plasmei normale, defectul de agregare nu este corectat Forme cu încălcare izolată a ADP- și agregarea trombinei (sau numai agregarea ADP) Forme cu o încălcare izolată a ADP și (sau) agregare a trombinei Epistaxis (uneori persistent și abundent), erupții petehiale și vânătăi Laborator: încălcarea ADP și agregarea trombinei (sau numai agregarea trombinei) cu o valoare normală a altor teste de agregare Numărul și forma trombocitelor nu sunt modificate anomalie Pearson-Stobe Anomalia Pearson-Stoba se manifesta (in unele cazuri) prin sangerari usoare Laborator: agregarea colagenului, reacția de eliberare și activitatea de coagulare a trombocitelor sunt normale, reacția la doze mici de ADP este normală, la doze mari este semnificativ redusă Încălcarea agregării ADP în afibrinogenemia congenitală Încălcarea agregării ADP în afibrinogenemia congenitală Pe fondul afibrinogenemiei, manifestată prin sângerare ușoară, brusc PARTEA VIIL DATE DE LABORATOR agregarea ADP slăbită și reținerea trombocitelor pe filtrele de sticlă Forme cu încălcarea reacției de eliberare , Forme cu o încălcare a reacției de eliberare - un grup de boli și sindroame, care se bazează pe absența sau o slăbire bruscă a degranulării trombocitelor și a reacției de eliberare la interacțiunea cu colagenul, doze mici de ADP și adrenalină Se manifestă prin sângerări de la plămâni (peteșii și echimoze) până la sângerări persistente gingivale, nazale și uterine, adesea negăsind o explicație, uneori asociate cu consumul de medicamente (salicilați, brufen, butazolidină, inhibitori MAO, doze mari de penicilină etc ) ) Laborator: nu se detectează agregarea de colagen, agregarea ADP și adrenalină (doze mici) se caracterizează prin absența celui de-al doilea val pe agregograme După stimulare, agregarea prin colagen, adrenalină sau ADP nu duce la o creștere a conținutului de serotonină, factor plachetar și p-tromboglobuline III Boli și sindroame de acumulare insuficientă sau de stocare Acest grup de boli se caracterizează prin incapacitatea trombocitelor de a acumula și elibera serotonina, adrenalina, factorul și alți factori trombocitar Forme cu dezavantaje ale corpurilor dense de tip și componentele lor: - fara albinism; - cu albinism (boala Herzhmansky-Pudlak) - sindromul TAP; - sindromul Chediak-Khakisi; - deficit de a-granule (sindromul trombocitelor gri) Forme cu deficiențe de tip I corpuri dense și lor componente: Fara albinism - manifestat prin sindrom hemoragic usor, mai accentuat cu trombocitopenie concomitenta Laborator: scăderea sau absența agregării ADP și adrenalină (fără un al doilea val pe agregogramă), aderență inadecvată la fibrele de colagen, activitatea factorului plachetar este adesea redusă, agregarea ristocitinei nu este perturbată, uneori se detectează acumularea de gri în trombocite pigment (trombocite gri sindrom) Cu albinism - diateza hemoragică pe fondul albinismului (boala Herzhmansky-Pudlak) se manifestă printr-un sindrom hemoragic ușor care nu reprezintă o amenințare gravă pentru pacient Laborator: aceleași semne ca în forma fără albinism Diferențe: raritatea trombocitopeniei, nivelul peroxidazei în trombocite este redus de - ori, depozitele de pigment patologic de cerozină în celulele măduvei osoase Trombocitopatie si trombocitopenie cu absenta radiusului (sindrom TAR) Se combina cu absenta oaselor radiale, scurtarea antebratelor si subluxatia mainilor, mai rar cu deformari ale coloanei vertebrale, displazie de sold, neocluzie a palatului, defecte musculare, strabism, hipoplazie pulmonara, malformatii cardiace congenitale, valva mitrala prolaps Formă cunoscută cu deficiență imunitară și deficiență congenitală a factorului X ( S Barkagan și colab , ) O formă cu trombocitopenie profundă și o scădere a conținutului de megacariocite în măduva osoasă se manifestă în primii ani de viață cu sângerări severe, sângerări intracerebrale și gastrointestinale (până la ani), recăderile episodice ulterioare sunt posibile cu infecții, leziuni, si interventii chirurgicale Sângerarea este proporțională cu gradul de trombocitopenie A doua formă de sindrom TAP este mai frecventă: împreună cu trombocitopenia precoce, care ulterior dispare, se exprimă inferioritatea structurală și funcțională a trombocitelor Laborator în ambele forme: o scădere a tuturor tipurilor de agregare, absența unui al doilea val de agregare, trombocitopenie, o scădere a conținutului sau absența granulelor dense în trombocite, o scădere a eliberării factorului trombocitar și p-tromboglobulinei Sindromul Chediak-Hagisi: hemoragii, disfuncții plachetare în combinație cu albinismul irisului, dispigmentări ale pielii, rezistență redusă la infecții, hemoragii sub formă de peteșii, echimoze și sângerări nazale Laborator: trombocitopenie, scăderea sau absența celui de-al doilea val de agregare pentru ADP, adrenalină și colagen, scăderea eliberării de ADP, serotonină, catecolamine, deficit de granule dense Deficit de a-granule (sindromul trombocitelor gri): hemoragii de tip petehial-pete, sangerari nazale, gingivale si uterine, sangerari prelungite dupa taieturi, extractii de dinti si interventii chirurgicale Laborator: în micropreparate, citoplasma trombocitelor capătă o culoare gri, dimensiunea trombocitelor este mai mare decât în mod obișnuit, cu microscopie electronică - absența granulelor a, o scădere a conținutului de factor trombocitar și p-tromboglobulină, fibrinogen și fibronectină în celule; scăderea aderenței la colagen; agregarea la doze mici de ADP, adrenalină, colagen și trombină, agregarea ristomicinei nu sunt modificate Forme cu adezivitate afectată și agregare trombocitară a ristomicinei: - boala Willebrand; - sindromul von Willebrand-Jurgens; - trombocitodistrofie hemoragică (degenerarea trombocitară macrocitară a lui Bernard-Soulier) Forme cu adezivitate afectată și agregare trombocitară a ristomicinei Capitolul Date de laborator pentru boli terapeutice majore Acest grup include diateza hemoragică cu disfuncție trombocitară predominant secundară (boala von Willebrand și sindromul von Willebrand-Jurgens) boala Willebrand Laboratorul a evidențiat o scădere a aderenței trombocitelor la sticlă (în combinație cu o creștere a timpului de sângerare), o încălcare a agregării ristomicinei Aceste defecte sunt reparate in vitro cu plasmă normală fără trombocite sau concentrate de factor VIII Eritrocitele spălate de la un donator sănătos în plasma unui pacient cu boala von Willebrand nu se adună sub influența ristomicinei sindromul Willebrand-Jurgens Alături de aceleași semne de disfuncție a trombocitelor, se detectează o scădere a activității lor procoagulante, care nu este eliminată de plasma normală, ceea ce indică o deficiență a factorului trombocitar Trombocitoză hemoragică (degenerarea plachetară macrocitară a lui Bernard-Soulier) Se observă sângerări de tip microcirculator, variind de la forme ușoare până la forme fatale severe (indiferent de gradul de trombocitopenie) Laborator: prezența megatrombocitelor în sânge (de , - ori mai mari decât în mod normal), o scădere a aderenței la sticlă și la țesutul conjunctiv, absența sau o slăbire accentuată a agregării ristomicinei, necorectate de plasmă normală sau concentrat de factor VIII, o încălcare a agregării inițiate de factorul optimist VIII Alte tipuri de reacție de agregare și eliberare sunt normale Trombocitopatiile cu deficit sau scădere a disponibilității factorului plachetar care apar fără o scădere semnificativă a aderenței sau agregarii, precum și disfuncția trombocitară, combinată cu anomalii congenitale sau ereditare, nu sunt menționate aici; trombocitopatie dobândită (simptomatică) și disfuncție trombocitară cauzată de substanțe medicamentoase sau toxice Diagnosticul de laborator al primului grup de aceste afecțiuni se bazează pe detectarea încălcărilor testului de generare a tromboplastinei, prelungirea timpului de recalcifiere a plasmei activate, eliminată printr-o suspensie de trombocite normale, cefaline, eritrofosfatid sau hemolizat eritrocitar Diagnosticul de laborator al celorlalte două grupe de trombocitopatii se reduce la identificarea naturii disfuncției trombocitelor în prezența semnelor de hemoragie pe fundalul unei anomalii congenitale, precum și pe fondul luării de compuși medicinali sau efecte toxice Boli ale sistemului endocrin Adenom tiroidian, toxic PLO KLA, urină și fecale; proteine totale și fracții proteice, colesterol, transaminaze, bilirubină, iod legat de proteine (PBI) din sânge, conținut de triiodotironină și tetraiodotironină (tiroxină) instrumental examinare: rata de absorbție a iodului de către glanda tiroidă și scanarea ei radioizotopică Laborator: VSH, nivelurile sanguine ale y-globulinelor, tri- și tetraiodotironinei, SBI; leucopenie, neutropenie, limfocitoză Examen instrumental: absorbție crescută a iodului de către glanda tiroidă, mărirea dimensiunii glandei, acumulare intensivă de iod Sindrom adrenogenital PLO: KLA, urină, potasiu, sodiu, cloruri, glucoză, cortizol, corticotropină, testosteron din sânge; corticosteroizi în urină, test cu dexametazonă Laborator: sub formă cu pierdere de sare - > în nivelurile sanguine de sodiu, cloruri, potasiu, cortizol, Î - niveluri de corticotropină și testosteron, excreția de -KS cu urină; în proba cu dexametazonă, excreția zilnică de -CS în urină se reduce cu % sau mai mult față de cea inițială (dexametazonă , mg de ori pe zi/ zile, urmată de determinarea -CS) Vezi și Capitolul , Adeno-hipofizar-suprarenale Acromegalie PLO: OA din sânge și urină, proteine totale și fracții, calciu, fosfor, somatotropină și glucoză din sânge, test de toleranță la glucoză Laborator: Semne de anemie, leucopenie și eozinofilie (în formă progresivă severă) Hiperproteinemie, hipoalbuminemie, Î conținut de acizi grași liberi, somatotropină, aj și a -globuline > toleranta la glucoza Aldosteronismul primar PLO: OA de sânge și urină, sodiu, potasiu, cloruri, sânge și urină aldosteron Test cu veroshpiron (aldactone): în interiorul , de ori pe zi ( zile), determinarea nivelului de aldosteron în dimineața celei de-a -a zile Laborator: UAC fără modificări semnificative > nivel de sodiu, cloruri în sânge; Î conținutul de potasiu și aldosteron O creștere a nivelului sanguin de potasiu > de mmol / l în dimineața celei de-a patra zile după testul cu veroshpiron (aldactone), care este prescris pacientului în mg de ori pe zi timp de zile Gigantism PLO: ca în acromegalie + determinarea somatotropinei în sânge Laborator: Î nivelul somatotropinei din sânge, nu există alte modificări Hiperinsulinism PLO: OA din sânge și urină, glucoză, niveluri de insulină (metoda imunoradiologică) în sânge Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR Laborator: semne de anemie, scăderea glicemiei și a nivelului de insulină Hiperparatiroidism PLO: OA de sânge și urină; calciu, fosfați, fosfatază alcalină, uree și creatinina sanguină Laborator: Semne de anemie Î VSH, nivelurile de calciu, fosfați, activitatea fosfatazei alcaline, ureea și creatinina (cu dezvoltarea insuficienței renale cronice) Proteinurie, cilindrurie, izohiposthenurie Hipogonadismul la bărbați PLO: gonadotropine, estrogeni din sânge și excreția lor zilnică în urină Laborator: cu hipogonadism primar - niveluri sanguine de gonadotropine și estrogeni; > - în secundar Hipoparatiroidismul PLO: OA de sânge, urină și fecale; calciu și fosfați din sânge, test EDTA Laborator: T niveluri de fosfor, > - calciu; Test EDTA - recuperarea întârziată a nivelului de calciu în ore Hipotiroidismul PLO: OA de sânge, urină și fecale, proteine totale din sânge, fracții proteice, colesterol, trigliceride, p-lipoproteine, T și T , iod legat de proteine (PBI) Examen instrumental: absorbtie de catre glanda tiroida Laborator: semne de anemie, > VSH, colesterol și trigliceride, p-lipoproteine, a -și p-globuline; nivelurile sanguine ale T , T și absorbția iodului de către glanda tiroidă diabet insipid PLO: OA urinară, glucoză din sânge și urină, determinarea testului de toleranță la glucoză Laborator: densitate scăzută a urinei ( , - , kg/l), lipsesc glucoza și acetona; glicemia și testul de toleranță la glucoză sunt normale diabetul zaharat PLO: OA de sânge, fecale, urină; glucoză și acetonă în urină, glucoză, colesterol, p-lipoproteine, uree, creatinina, transaminaze, aldolaze, proteine totale și fracții proteice din sânge, test de încărcare a zahărului Laborator: În KLA - semne de anemie (în cazul dezvoltării insuficienței renale cronice, cu diaree persistentă cauzată de enteropatia diabetică): hiperglicemie, hipercolesterolemie, hiperbetalipoproteinemie, hipergammaglobulinemie și hipoalbuminemie și cu dezvoltarea insuficienței renale cronice - o creșterea conținutului de uree, creatinină, odată cu dezvoltarea cetoacidozei - o schimbare a stării acido-bazice către partea acidă În OA de urină - densitate mare, cu cetoacidoză - acetonă, cu glomeruloscleroză - microhematurie, proteinurie, cilindrurie Modificări caracteristice ale curbei glicemice în testul de efort Comă în diabetul zaharat Comă hiperketonemică Laborator: leucocitoză cu o deplasare la stânga, o creștere a VSH, proteine, acetonă și glucozurie, hiperglicemie (peste - mmol / l), o scădere a alcalinității de rezervă Comă hiperosmolară Laborator: eritrocitoză, Hb crescut, VSH crescut, hiperglicemie mare (> - mmol/l), hipercloremie, hipernatremie, hiperazotemie, hiperproteinemie, presiune osmotică a sângelui crescută, pH-ul nu este modificat, glicozurie, lipsă de acetonă în urină Hiperlactacidemie (acid lactic) comă Laborator: în sânge - o creștere a nivelului de lactat, o scădere a piruvatului, alcalinitate și pH de rezervă, hiperglicemie moderată ( - mmol / l), glucozurie, lipsă de acetonă în urină Comă hipoglicemică: Laborator: KLA fără modificări vizibile, hipoglicemie, fără acetonă și glucoză în urină Notă: dacă pacientul a fost într-o stare de cetoacidoză înainte de dezvoltarea comei, glucoza și acetona pot fi determinate în urină Gușă toxică difuză PLO: OA de sânge, urină și fecale, proteine totale și fracții proteice, colesterol, transaminaze, bilirubină, SBI, T și T , captarea iodului de către glanda tiroidă Laborator: Leucopenie, neutropenie, limfocitoză, VSH crescut Î conținutul de y-globuline, T și T , SBY, absorbția accelerată a iodului de către glandă > toleranță la carbohidrați și conținut de colesterol Gusa endemică Nu provoacă modificări specifice de laborator, este posibilă o creștere a conținutului de hormon de stimulare a tiroidei în sânge boala Itsenko-Cushing PLO: KLA, proteine totale și fracții, colesterol, sodiu, clor, potasiu, fosfați, glucoză, -OKS, -OKS hidrocortizon, corticotropină din sânge OA de urină, -OKS și -KS de urină Testați cu dexametazonă Toleranta la glucoza Laborator: În conținutul de T din sânge Hb, eritrocite, neutrofile, globuline, colesterol, sodiu, cloruri, - și -OCS, hidrocortizon, corticotropină și (nu întotdeauna) glucoză; > conținut de eozinofile, albumine, potasiu, fosfați Capitolul Date de laborator pentru boli terapeutice majore În urină - proteinurie (opțional), microhematurie, cilindrurie, glucozurie, excreție crescută de -OKS și -KS Testul Liddle ( mg dexametazonă oral de ori timp de zile cu evaluarea excreției -OCS) este însoțit de o scădere a excreției zilnice a -OCS în urină Sindromul Itsenko-Cushing Laborator: la fel ca în boala Itsenko-Cushing + o scădere a conținutului de corticotropină în sânge, în plus, cu testul Liddle, excreția de -OKS în urină nu scade Sindromul Klinefelter PLO: OA din sânge și urină, niveluri sanguine de testosteron și gonadotropine, excreția lor zilnică în urină, studiul ejaculatului, cromatinei sexuale și cariotipului Laborator: > conținut de testosteron în sânge și excreția lui zilnică, Î conținutul de gonadotropine în sânge și secreția lor zilnică; ejaculat - azospermie, cariotip - XXY, cromatina sexuală pozitivă Insuficiență suprarenală PLO: OA din sânge, urină și fecale, niveluri sanguine de glucoză, sodiu, potasiu, cloruri, fracții proteice, - și -OCS, cortizol, excreția urinară zilnică de -OCS și -CS, determinarea excreției de -SOC cu urină după administrarea de ACTH cu acţiune prelungită Laborator: Semne de anemie, VSH crescut (cu exacerbare), leucopenie, leucocitoză, eozinofilie > în conținutul sanguin de sodiu, cloruri, glucoză, - și -OCS, cortizol, iar în secundar - și corticotropină; Î în sânge a conținutului de potasiu, iar în criză - și uree Când ACTH este stimulată, nivelul de -OKS din sânge și urină nu crește în forma primară, ci crește în forma secundară Nanism pituitar PLO: OA de sânge, urină și fecale, în sânge - proteine totale și fracții, sodiu, potasiu, cloruri, fier, somatotropină, prolactină, gonadotropine, corticotropină, -OX tirotropină, T și T , cortizol; excreția urinară zilnică a -KS și -OKS, absorbția iodului de către glanda tiroidă Laborator: Semne de anemie, VSH crescut, leucopenie și eozinofilie > în nivelurile sanguine de albumină, glucoză, somatotropină, prolactină, gonadotropine, T și T sindromul Simmonds PLO: ca în nanismul hipofizar Laborator: nivelul de somatotropină, prolactină, gonadotropină, corticotropină, tirotropină în sânge Tiroidita autoimună (Hashimoto) PLO: KLA, colesterol, lipoproteine, proteine totale și fracții, acizi sialici, seromucoid, fibrină; limfocitele B și T Laborator: VSH crescut, anemie (în prezența tireotoxicozei); Î conținutul de acizi sialici, γ-globuline, fibrină, iar în dezvoltarea hipotiroidismului - colesterol și p-lipoproteine, Î conținutul de T și T (cu tirotoxicoză), > - în hipotiroidism, Î numărul de T- ajutoare, conținutul de imunoglobuline, apariția imunocomplexelor circulante, anticorpi la tiroglobulina, la fracția microzomală > număr de supresoare T Tiroidită subacută PLO: OA de sânge, urină și fecale, în sânge - proteine totale și fracții, acizi sialici, fibrină, seromucoid, conținut de T și T , SBY, titruri de anticorpi la tiroglobulină Laborator: Î în sângele VSH, a-globuline, sero-mucoid, fibrină; T și T (în perioada inițială a bolii); aparitia anticorpilor la tiroglobulina cu titru maxim dupa - luni Feocromocitom PLO: OA de sânge și urină în afara și în timpul unui atac, în sânge - glucoză, sodiu, potasiu, acizi grași neesterificați; excreția de adrenalină și norepinefrină cu urină (zilnic și în decurs de ore după atac) Laborator: KLA - leucocitoză în timpul unui atac, limfocitoză tranzitorie, eozinofilie, eritrocitoză, VSH crescut Î în sânge a conținutului de glucoză, acizi grași, potasiu Excreția urinară zilnică de adrenalină > mcg, norepinefrină > mcg, după criză (timp de ore) conținutul de catecolamine este mai mare decât excreția zilnică a acestora În timpul unui atac - proteinurie tranzitorie, cilindrurie, glucozurie Cu o formă stabilă, aceste modificări sunt stabile Sindromul Shereshevsky-Turner PLO: OA din sânge și urină, niveluri sanguine de gonadotropine și estrogeni, excreția lor zilnică în urină, determinarea cromatinei sexuale și a cariotipului Laborator: Î nivelul gonadotropinelor din sânge și excreția lor zilnică în urină, nivelul estrogenilor din sânge și excreția lor zilnică în urină Cromatina sexuală este negativă cu un set de cromozomi X sau XO / XY; la recrutarea XO / XX se determină în cantități mici; Partea a VIII-a, DATE DE LABORATOR Cariotip X sau mozaicism XO/ XX; X / XY; ХО/ ХХХ și alții sindromul Sheehan PLO: ca în nanismul hipofizar Laborator: Semne de anemie, VSH crescut, leucopenie și eozinofilie În sânge - Î potasiu, > nivel de albumină, sodiu, clorură, glucoză, somatotropină, prolactină, gonadotropină, corticotropină, cortizol, T , T și excreția urinară zilnică de -OKS și -KS Boli ale sistemului cardiovascular Anevrism de aortă (indiferent de locație) PLO: sânge și urină OA, colesterol, trigliceride, lipoproteine, colesterol [J- și pre-[J-lipoproteine, transaminaze, aldolaze, proteine totale și fracții, coagulogramă, reacție Wassermann Laborator: UAC nu este schimbat Î nivelurile sanguine de colesterol, trigliceride, lipoproteine P- și pre-P, acizi grași neesterificați, coeficient aterogen Este posibilă o combinație de semne caracteristice hiperlipoproteinemiei de tip II, III și IV Aritmii cardiace Indiferent de natura tulburărilor de ritm și de conducere, acestea nu au o reflectare specifică în rezultatele unei examinări de laborator Ateroscleroza Diferențele de localizare nu afectează în mod semnificativ natura schimburilor stabilite prin examinarea de laborator PLO: ca în anevrismul de aortă (vezi mai sus) Laborator: ca în anevrismul de aortă Boala hipertonică PLO: KLA, + uree, creatinina, colesterol, trigliceride, pre-P si P-lipoproteine, protrombina Analiza urinei conform testului Zimnitsky, Nechiporenko, Reberg-Tareev Laborator: Cu un curs lung - o creștere a conținutului de eritrocite, Hb și (eventual) hematocrit ("policitemie hipertensivă") În cazul atașării aterosclerozei - semne de hiperlipoproteinemie de tip II și IV; în cazul insuficienței renale cronice - o creștere a nivelului de creatinină, uree Odată cu dezvoltarea nefroangiosclerozei și insuficienței renale cronice - proteinurie, microhematurie, cilindrurie, hipo-, izo-stenirie Varianta hiporenină dependentă de volum (sodiu) - i conținut de renină și aldosteron în sânge Varianta hiperreninoasă (dependentă de angiotensină) - Î conținutul de renină aldosteron și angiotensină I Hipotensiune arterială PLO: OA de sânge și urină; în sânge - sodiu, cloruri, potasiu, glucoză, proteine totale și fracții, -OKS, cortizol; în urină - excreție zilnică de -OKS, sodiu și clor Laborator: Tendința la leucopenie și limfocitoză În testul cu stimulare cu ACTH, nivelul de -OKS și cortizol este mai mic decât în mod normal Curba glicemică redusă (opțional) Scăderea agregării trombocitelor Infecție endocardită PLO: OA de sânge și urină; în sânge - proteine totale și fracții, seromucoid, fibrină, acizi sialici, ALT, AST, uree, creatinina, bilirubină, timol, sublimat, probe de formol Hemocultura pentru bacteriemie la apogeul febrei cu determinarea sensibilitatii la antibiotice Limfocite B și T, subpopulații de limfocite T, imunoglobuline, factor reumatoid, celule LE, test NBT (reducerea neutrofilelor de niroblutetrazolium (NBT) în precipitat de formazan insolubil) Laborator: Anemie hipocromă, leucopenie, leucocitoză cu deplasare la stânga a complicațiilor, VSH crescut Microhematurie, proteinurie, cilindrurie О nivel de y-globuline, acizi sialici, fibrină, seromucoid; sublimat pozitiv, probe de timol și formol, reacție Wasserman; bacteriemie (la % dintre pacienți), test NBT pozitiv Infarct miocardic focal mare PLO: KLA în dinamică, AST și ALT din nou în dinamică de la la zile, creatin fosfokinaza din primele ore la - zile, LDH din prima zi la - săptămâni; glucoză, uree, bilirubină, colesterol, trigliceride, a-amilază, mioglobină (în sânge și urină), electroliți din sânge, stare acido-bazică, coagulogramă Luate împreună, rezultatele studiilor de laborator reflectă sindromul resorbție-necrotic (necroză, resorbție a maselor necrotice, inflamație aseptică, eliberare de enzime din miofibrilele miocardice - Tabelul ) Util conform observațiilor din ultimii ani ( - ) determinarea troponinei T (test rapid "TROPT sensitiv" companie Roshe Folosit pentru a detecta afectarea miocardică în infarctul miocardic, angina instabilă, miocardită) Materialul de testat - sânge venos stabilizat cu EDTA sau heparină, poate fi păstrat până la ore la temperatura camerei (nu se îngheață) Se aplică pe banda de testare și după minute rezultatul se citeste: Capitolul Date de laborator pentru boli terapeutice majore - rezultat pozitiv - concentrația de troponină T indică leziuni semnificative ale celulelor miocardice, - un rezultat negativ în primele ore de la apariția primelor simptome nu exclude prezența deteriorării celulelor miocardice Este necesară repetarea analizei după ore de la debutul simptomelor cardiomiopatie Datele de laborator în formele dilatate și hipertrofice nu sunt informative din punct de vedere diagnostic Cardiomiopatie restrictivă PLO, OA din sânge și urină, proteine și fracții totale, seromucoid, fibrină, acizi sialici, transaminaze, aldolază, creatină, creatinina, factor reumatoid, limfocite B și T, imunoglobuline, complexe imune circulante Laborator: eozinofilie, scăderea numărului de supresori T Miocardită idiopatică Abramov-Fiedler PLO: sânge OA, urină, sânge - proteine totale și fracții, seromucoid, fibrină, haptoglobină, AST, creatin fosfokinază, LDH, aldolază, acizi sialici; titruri de anticorpi la virusuri, CRV, limfocite B și T, subpopulații de limfocite T, imunoglobuline, anticorpi miocardici Laborator: leucocitoză, Î VSH, conținut de a - și p-globuline, seromucoid, fibrină, acizi sialici, haptoglobină, AST, creatin fosfokinază, aldolază, LD^, CRV, titruri de anticorpi la virusuri Insuficiență circulatorie Datele de laborator - modificări din cauza bolii de bază Pericardită Pericardită uscată (fibrinoasă) Datele de laborator depind de boala de bază Pericardita acută exudativă PLO: OA de sânge și urină, proteine totale și fracții sanguine, fibrinogen, haptoglobină Examenul lichidului pericardic Laborator: Î VSH, conținutul de a -globuline, fibrinogen și haptoglobină, numărul de leucocite (formula leucocitară se schimbă la stânga) Î densitatea lichidului pericardic până la , - , g/l; reacție Rivalta pozitivă, leucocitele sunt dominate de neutrofile (după pneumonie sau altă infecție bacteriană) sau limfocite (cu pericardită de etiologie tuberculoasă); cu pericardită tumorală - celule atipice, cu limfogranulomatoză - celule Berezovsky-Sternberg; cu revărsare de colesterol - cristale de colesterol, detritus și celule individuale în stadiul de degenerare grasă; cu etiologie lupică - celule lupice Defecte cardiace dobândite Date de laborator - din cauza bolii de bază Pericardita cronică exudativă PLO și rezultatele sale sunt aceleași ca în pericardita acută exudativă Pericardită cronică constrictivă adezivă Datele de laborator se datorează bolii de bază, este posibilă o creștere a VSH tabelul Dinamica modificărilor indicatorilor sanguini ai sindromului de resorbție-necrotic în infarctul miocardic Indicatori Început Durata maximă Norm Creșterea temperaturii corpului - zile - zile - zile Nu mai mult de ° Leucocitoză Câteva ore - zile - zile ( - )x '/l VSH De la - zile - zile - săptămâni M: - ; L: - mm AST - ore - zile - zile , - , mmol/(linguriță) ALT - ore ore - zile , - , mmol/(linguriță) LDH (total) ore - zile - zile , - , mmol/(linguriță) LDH, primele ore zile pe lună Până la - % CPK ore zi - zile până la , mmol Rn/(linguriță) CPK-MB - ore - ore - zile - % Aldolaza prima zi ore - zile , - , µmol/(lingurita) SRV Ziua Ziua - Ziua - Absent Fibrinogen ore - zile - saptamani - g/l Acizi sialici ore - zile - luni , - , unități Seromucoid -a zi - zile - g/l a -globuline ore - zile - zile - % Mioglobina ore - ore - ore - , pkg/l Glucoza ora nu > zile , - , mmol/l Haptoglobină zile zile - săptămâni , - , g/l PARTEA VIIL DATE DE LABORATOR sindrom tromboembolic PLO și date de laborator ca în DIC (vezi capitolul "Sindroame DIC" - caracteristici suplimentare în funcție de localizarea procesului - vezi mai jos) Embolie pulmonară Leucocitoză neutrofilă cu deplasare cu înjunghiere, limfopenie, eozinopenie, monocitoză relativă, VSH crescut Activitatea T a LDH (datorită în principal LDH ), bilirubinei, seromucoidului, fibrinei Proteinurie ușoară Tromboembolismul arterelor mezenterice Laborator: leucocitoză cu o schimbare a formulei spre stânga, o creștere a VSH, în urină - urobilină, proteină Tromboembolismul arterei renale Laborator: leucocitoză cu deplasare la stânga, VSH crescut, proteinurie severă, microhematurie Tromboembolismul arterei splenice Laborator: leucocitoză, VSH crescut Tromboembolismul arterelor extremităților inferioare Laborator: leucocitoză, VSH crescut Boli reumatice și sistemice ale țesutului conjunctiv sindromul antifosfolipidic PLO: KLA, imunoglobuline sanguine, anticardiolipine, reacție Coombs, anticoagulant lupus, coagulogramă Laborator: trombocitopenie, prelungirea timpului de tromboplastină și protrombină, depistarea anticardiolipinelor din clasa IgG, IgM, anticoagulant lupus, reacție Coombs pozitivă Artrita hiperlipoproteinemică PLO: KLA, colesterol, triacilgliceride, lipoproteine și fosfolipide din serul sanguin Laborator: pentru a clarifica diagnosticul, este necesar să se stabilească tipul de hiperlipoproteinemie Artrita reumatoidă PLO: OA din sânge și urină, proteine totale și fracții, fibrinogen, acizi sialici, haptoglobină, CRP, seromucoid, studii imunologice, factor reumatoid, limfocite B și T, subpopulații de limfocite T, imunoglobuline, test de transformare a leucocitelor , studiază lichidul sinovial Notă: Acest PLO se aplică tuturor tipurilor de artrită descrise mai jos Laborator: Semne de anemie normocromă moderată, VSH crescut, leucocitoză (nu permanentă), hipoalbumină- mia, hiperglobulinemie (fracțiile o^ și a ), Î conținut de fibrinogen, seromucoid, haptoglobină, acizi sialici, prezența factorului reumatoid În lichidul sinovial: dispariția transparenței, o scădere a vâscozității, o creștere a numărului de celule (până la - mii la μl, în principal neutrofile), proteine totale (până la - g / l) , norma este de - g/l ), activarea LDH (> de unități, norma este de până la de unități), apariția factorului reumatoid (în mod normal absent) artrita reactiva PLO: OA din sânge, proteine totale și fracții, fibrină, seromucoid, acizi sialici, CRP, acid uric; studiul lichidului sinovial Laborator: Semne de anemie (opțional), Î VSH, conținut de a - și y-globuline, fibrină, seromucoid, acizi sialici, CRP În lichidul sinovial: apariția turbidității, o culoare gălbuie, o scădere a vâscozității, o creștere a numărului de leucocite de la x la x / l, apariția unui cheag de mucină floculoasă, la examinarea sistemului HLA, tip B este detectat Artrita bacteriana Laborator: O creștere semnificativă a VSH, leucocitoză neutrofilă, o schimbare a formulei leucocitelor spre stânga, În lichidul sinovial; apariția fulgilor, scăderea vâscozității, leucocite> x / l cu predominanța neutrofilelor, scăderea glucozei, creșterea nivelului de acid lactic boala Lyme Laborator: Leucocitoză, T VSH, conținut de seromucoid, acizi sialici, haptoglobină, a - și y-globuline Lichidul sinovial: număr de globule albe până la x - x /ml, conținut crescut de proteine, teste negative pentru factori reumatoizi și antinucleari Boala Whipple Laborator: Semne de anemie, leucocitoză cu neutrofilie, VSH crescut Biopsiile ganglionilor limfatici mezenterici și ale mucoasei intestinului subțire prezintă celule spumoase multinucleate cu granule glicoproteice Artrita infectioasa virala Laborator: titruri mari de anticorpi împotriva virusurilor din sânge Artrita acuta asociata cu infectii parazitare Laborator: Eozinofilie Capitolul Date de laborator pentru boli terapeutice majore Cresterea nivelului in sange si, mai ales, in lichidul sinovial a nivelului IgE, aparitia anticorpilor specifici in ser Paraziții sau ouăle lor se găsesc în fecale Artropatie psoriazică Laborator: Anemie hipocromă, leucocitoză, VSH crescut, Î nivelurile de fibrinogen, acizi sialici, a - și y-globuline, activitate fosfatazei acide Factorul reumatoid este absent, se determină antigenul A Există multe celule în lichidul sinovial - până la x /l, în principal datorită neutrofilelor, cheagurilor de mucină liberă, vâscozității scăzute Vasculita sistemica Din lista generală a vasculitelor sistemice, iată cele caracterizate prin modificări relativ clare ale parametrilor de laborator sindromul Behçet Laborator: ÎCO , precum și conținutul de a - și y-globuline, seromucoid, fibrină, acizi sialici, aspectul SRW Lichidul sinovial - predominanța neutrofilelor Sindromul Wegener (forma generalizată) Laborator: Semne de anemie, leucocitoză neutrofilă, VSH crescut Proteinurie, hematurie, semne de insuficiență renală Vasculita hemoragică (Vezi Trombovasculită hemoragică (boala Schönlein-Genoch) sindromul Goodpasture PLO: OA a sângelui și urinei, determinarea factorului reumatoid, a celulelor lupusului, a factorului antinuclear, a limfocitelor B și T, a imunoglobulinelor, a complexelor imune circulante în sânge Laborator: schimburi combinate caracteristice anemiei feriprive, glomerulonefrite, cu insuficienta renala progresiva, se constata hemosiderina in macrofagele sputei Lupus Lupus eritematos sistemic PLO: OA de sânge și urină, LE-celule sanguine, proteine totale și fracții, fibrinogen, fibrină, acizi sialici, haptoglobină, CRV, seromucoid, creatinina, uree, aminotransferaze, aldolază Laborator: Adesea leucopenie cu o deplasare la stânga (până la promielocite) în combinație cu anemie hipocromă, rar - cu hemolitică, trombocitopenie, este posibilă și VSH ridicat Patognomonic - un număr mare (> la de leucocite) de celule LE (neutrofile, a căror citoplasmă este umplută cu nucleul fagocitat al unui leucocite mort, iar propriul nucleu este împins la periferie) Hiperproteinemie și disproteinemie (datorită hipergammaglobulinemiei), Î conținut de acizi sialici, fibrină, seromucoid, haptoglobină, CRV Cu afectarea rinichilor - proteinurie, microhematurie, cilindrurie Apar anticorpi la ADN, activitatea funcțională a limfocitelor T, inclusiv a supresoarelor T, scade, activitatea limfocitelor B crește, este detectată disimunoglobulinemia, este posibilă o reacție Wasserman pozitivă Dermatomiozita (polimiozita) PLO: KLA, proteine totale și fracții, fibrinogen, fibrină, seromucoid, acizi sialici, creatinina, creatina, creatin fosfokinază, aminotransferaze, aldolază, uree, acid uric; cercetarea imunității; creatina si creatinina in urina Laborator: Semne de anemie moderată (la unii pacienți), leucocitoză cu o deplasare neutrofilă spre stânga, mai rar - leucopenie, VSH crescut Conținutul T de a - și y-globuline, fibrină, fibrinogen, acizi sialici, haptoglobină, creatină, activitatea creatin fosfokinazei, transaminaze (în special AST), aldolază, LDH, acid uric (opțional) > titrul de complement, numărul de limfocite T și funcția de supresor T, conținutul de IgA; Î conținutul de IgM și IgG, apariția anticorpilor la ADN Boli difuze ale țesutului conjunctiv Osteoartrita deformantă PLO: OA din sânge și urină, proteine totale și fracții proteice din sânge, seromucoid, acizi sialici, haptoglobină, CRV, acid uric; studiul lichidului sinovial Laborator: KLA este aproape neschimbat; cu sinovita reactivă - Î VSH, conținutul de fibrină, seromucoid, acizi sialici, haptoglobină Analiza urinei - norma Periarterita nodoasă PLO (pentru toate variantele clinice): OA de sânge și urină Proteine totale și fracții proteice din sânge, seromucoid, fibrină, acizi sialici, CRV, creatinina, bilirubină, transaminaze, aldolază, fosfatază alcalină Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR Laborator: Leucocitoză neutrofilă cu deplasare la stânga, eozinofilie, anemie moderată, hipertrombocitoză Niveluri crescute de a - și y-globuline, seromucoid, fibrină, acizi sialici, CRP Proteinurie, microhematurie, cilindrurie Gută PLO: ca în periartrita nodulară (vezi mai sus) Laborator: În afara atacului - fără caracteristici, în timpul atacului - leucocitoză neutrofilă (deplasare la stânga), TSOE În timpul unui atac - în sânge conținutul de acizi sialici, acid uric, seromucoid, fibrină, haptoglobină, a - și y-globuline În sinoviale - microcristale de urat (care zac liber în neutrofile) Polimialgie reumatică PLO: ca si in periartrita nodulara + determinarea creatin fosfokinazei, creatina, factorul reumatoid, detectarea celulelor LE Laborator: VSH accelerat la mm/h sau mai mult, semne de anemie moderată normo- sau hipocromă Î nivelul acizilor sialici, fibrină, seromucoid Testele pentru factorul reumatoid și celulele LE sunt negative Policondrita recidivanta PLO: OA din sânge și urină, proteine totale și fracții, seromucoid, acizi sialici, fibrină Laborator: Semne de anemie, VSH crescut Nivelurile T de acizi sialici, fibrină, seromucoid, a - și y-globuline Reumatism PLO: OA din sânge, urină, proteine și fracții proteice din sânge, fibrinogen, fibrină, ceruloplasmină, haptoglobină, acizi sialici, CRP, seromucoid, aminotransferaze, LDH, creatin fosfokinază, titruri de antihialuronidază, antistreptokinază, imunoglobuline Laborator: Cu un curs latent, nu există modificări biochimice semnificative - sunt mai caracteristice modificări ale nivelului de imunoglobuline, numărul de limfocite T și B etc Schimbări în faza activă a reumatismului - în tabel boala Reiter Laborator: Semne slabe de anemie hipocromă, leucocitoză moderată, VSH crescut Î nivelurile de a - și p-globuline, acizi sialici, fibrină, seromucoid, CRP Reacția la factorul reumatoid este negativă Leucociturie în probă conform lui Nechiporenko, într-o probă de trei sticlă, leucocitele sunt predominant în prima porțiune Secretul prostatei - mai mult de leucocite în câmpul vizual, >L număr de boabe de lecitină Lichidul sinovial: cheagul de mucină este liber, numărul de leucocite este de până la ( - )x /l, dintre care până la % sunt neutrofile, factorul reumatoid nu este determinat Sclerodermie sistemică PLO: sânge și urină OA, proteine totale și fracții, acizi sialici, hidroxiprolină, calciu, creatinina, uree, aminotransferaze, fosfatază alcalină, sânge; hidroxiprolină în urină; teste de sânge imunologice Laborator: Ocazional semne de anemie hipocromă, leucopenie (mai des - leucocitoză), Î VSH, conținut de proteine și a - și y-globuline, fibrină, seromucoid, CRP, haptoglobină, hidroxiprolină O creștere a nivelului de hidroxiprolină în urină Spondiloartrita anchilozantă (boala lui Bekhterev) PLO: OA din sânge și urină, proteine și fracții, seromucoid, acizi sialici fibrină, CRP și acid uric, factor reumatoid din sânge; determinarea antigenului B al sistemului de histocompatibilitate HLA în sânge Laborator: Semnele de anemie hipocromă și leucocitoză sunt rare Î VSH (în etapele ulterioare ale bolii poate deveni normal), conținutul de a - și y-globuline, seromucoid, haptoglobină, acizi sialici, CRP Factorul reumatoid nu este detectat Antigenul B se găsește la - % dintre pacienți sindromul Tietze PLO: OA din sânge și urină, proteine totale și fracții proteice, acizi sialici, acid uric, fibrină, seromucoid sanguin Laborator: modificări semnificative nu sunt detectate Eozinofil fascic PLO: ca în sindromul Tietze Laborator: Eozinofilie (până la %), VSH crescut Conținutul de T de globuline a - și y, fibrină, seromucoid, acizi sialici, CRP, IgA, IgG, IgM Sindromul Sharpe PLO: OA din sânge și urină, proteine totale și fracții, seromucoid, acizi sialici, fibrină, aminotransferaze, aldolaze, celule LE, factor reumatoid, anticorpi din sânge împotriva ADN Laborator: Semne de anemie, leucopenie Î VSH, niveluri de a - și y-globuline, acizi sialici, seromucoid, AST, creatin fosfokinază, aldolază și CRP Capitolul Date de laborator pentru boli terapeutice majore Tabelul Indicatori de laborator ai activității reumatismului (N B Rudenko și colab , ) Indicator Faza inactivă Faza activă gradul I gradul II gradul III Leucocite, /l - - - și > Leucocite fără trăsături fără trăsături uşoare formula neutrofiliei, aceeași, dar mai vizibilă, monocitoză eozinofilie ESR, mm/h până la până la - și mai sus Fibrinogen, g/l până la , - - și peste Fibrină, mg/ml - - - - Seromucoid, unități de zonă optică , , - , , - , peste Hexoze, g/l , - , , - , , - , peste , Acizi sialici, unități optic mp , , - , , - , , - , CRP - - sau + ++ +++ sau ++++ a -globuline, % - TO , - - y-globuline, % - până la - - Titrul ASL-O : - : : - : : - : : - : - Titrul ASG : : > : > : Titrul ASA : : > : > : Note: ASA-O - antistreptolizin O, ASG - antihialuronidază și ASA - antistreptokinază Detectarea celulelor LE, factor reumatoid, anticorpi la ADN sindromul Sjogren PLO: ca în sindromul Sharpe Laborator: Anemie moderată, leucopenie, VSH crescut, hipergammaglobulinemie, Î niveluri de proteine totale, seromucoide, fibrină, acizi sialici, imunoglobuline IgM și IgG Apariția factorului reumatoid la titruri mari, ocazional - celule lupice, anticorpi la canalele excretoare ale glandelor exocrine, la colagen, mușchii netezi, glanda tiroidă, o scădere a conținutului de limfocite T, o creștere a limfocitelor B Boli ale sistemului digestiv Boala alcoolică a ficatului PLO (identic pentru toate formele de daune): OA de sânge, urină și fecale Proteine totale și fracții, transaminaze, fosfatază alcalină, γ-glutamil transferază, aldolază, bilirubină, lipoproteine, colesterol, protrombină, acid uric, uree, timol test de sânge Test de sânge pentru HBsAg, HBeg, HBeAg și anticorpi împotriva acestora Studiul imunologic al sângelui Teste funcționale hepatice Biopsie cu ac a ficatului Hepatomegalie alcoolică Laborator: testele funcționale hepatice nu sunt modificate, în puncție - hipertrofie a hepatocitelor în principal în centrul lobulilor, ușoară infiltrare grasă Ficat gras alcoolic (steatoza hepatica) Laborator: Testele funcționale sunt subnormale Nivelul transaminazelor este crescut de cel mult ori, bilirubina din sânge - - mmol / l, hiperlipemia și activarea ușoară a y-glutamil transferazei în serul sanguin Biopsie: cel putin % din hepatocite contin vacuole lipidice mari care imping nucleul spre periferie Pe fondul unor binge prelungite pot apărea hiperbilirubinemie neconjugată, hiperfosfatemie, hipercolesterolemie O formă rară este sindromul Ziwe (steatoza alcoolică în combinație cu hipercolesterolemie, hipertrigliceridemie, hipofosfatidemie și icter hemolitic) Icterul dispare după - de zile de abstinență Hepatită alcoolică cronică Activitatea aminotransferazelor crește, nivelul γ-glutamil transferazei crește de sau mai multe ori, crește conținutul de IgA din sânge În probele de biopsie - hialină alcoolică Hepatită alcoolică acută Laborator: Leucocitoză neutrofilă până la ( - ) x / l cu o schimbare de înjunghiere (până la - ), VSH până la - mm / h, în prezența icterului - modificări caracteristice icterului obstructiv La specimenele de biopsie - necroză în centrul lobulilor Ciroza alcoolică a ficatului Laborator: Semne de anemie, trombocitemie, leucopenie Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR > nivel de protrombină, factori X, VII și IX, nepotrivire a indicatorilor activității generale de coagulare Sunt posibile hiperbilirubinemie, azotemie, semne de porfirie dermică tardivă Gastrita cronică PLO: OA de sânge, urină și fecale, examinarea fecalelor pentru sânge ocult Bilirubină, transaminaze, fosfatază alcalină, proteine totale și fracții sanguine Funcția secretorie a stomacului: volumul de secreție a postului și bazal, aciditatea folosind stimuli de testare, pH-metria intraventriculară, pepsina sucului gastric Date de laborator sub diferite forme: Cu aciditate normală sau crescută - secreția bazală de HO este normală sau crescută la mmol / h, secreția maximă de histamină este de până la mmol / h Cu insuficiență secretorie - secreție bazală de acid clorhidric " , , histamina maximă - până la mmol / h Gastrita hipertrofică gigantică (boala Menetrier) - secreția bazală de acid clorhidric este redusă, normală sau crescută Gastrita antrala (rigida) - secretia gastrica este crescuta Gastrita cronica polipoza - secretia gastrica este redusa Gastrita eroziva (hemoragica) - secretia gastrica este normala sau crescuta Notă: în formele - , rezultatele fluoroscopiei stomacului, biopsiei și fibrogastroduodenoscopiei au o importanță diagnostică decisivă Hemocromatoza ereditară PLO: OA din sânge, bilirubină, transaminaze, proteine totale și fracții, glucoză (dacă este necesar - și un test de toleranță la glucoză), potasiu, sodiu, fier seric, feritină și gradul său de saturație cu fier, hidrocortizon OA urinară, glucoză, urobilină, bilirubină, excreția zilnică de -OKS și -KS Tipare HLA Laborator: Semne de anemie (nu la toți pacienții), o creștere a VSH, fier seric > μmol / l, % saturație a transferinei cu fier - > %, - indicatori de ALT, y-globuline, test de timol, glucoză ( sau scăderea toleranței la acesta) і nivelurile sanguine de hidrocortizon, hormoni sexuali, -OKS, -OKS, sodiu, cloruri, excreția zilnică a hormonilor sexuali, -KS și -OKS cu urină hepatită cronică PLO (pentru toate tipurile discutate mai jos): OA de sânge, urină și fecale În sânge - proteine totale și fracțiile sale, transaminaze, fosfatază alcalină, y-glutamil transpeptidază, aldolază, bilirubină, lipoproteine, colesterol, uree, protrombină, glucoză, test de timol Test de sânge pentru HBsAg, HBeAg, anticorpi la acestea și la HBcAg Examenul imunologic al sângelui Biopsie cu ac a ficatului Hepatită virală cronică în remisie (faza de integrare virală) Laborator: O creștere moderată a VSH, - conținutul de bilirubină în sânge până la - mmol / l, ALT și AST - de , ori față de normă, y-globuline - până la %, testul timolului - până la - unități Hepatită virală cronică în stadiul acut (faza de replicare a virusului) Laborator: O creștere semnificativă a VSH și semne de anemie Conținut de T de bilirubină, până la - sau mai mult mmol per l, γ-globuline - până la - % sau mai mult, AST și ALT - de ori sau mai mult, test de timol - până la de unități, IgM și IgG în mare măsură; niveluri de albumină de până la % și mai mici hepatită autoimună Laborator: Semne de anemie, creștere persistentă a VSH T din conținutul total de proteine, y-globuline, AST și ALT (cel puțin de - ori), indicatori de testare a timolului (semnificativi), nivelul acizilor sialici, fibrină, seromucoid > conținut de albumină și protrombină Detectarea în sânge a anticorpilor la mușchii netezi, nuclei histiocite, mitocondrii Laborator colangită sclerozantă primară: Semne de anemie, o creștere a VSH, - conținutul de bilirubină legată, colesterol, fosfatază alcalină, transaminaze, y-glutamil transpeptidază, acizi grași neesterificați, lipide totale, acizi biliari, cupru, y- și P-globuline Nivelurile de T în sânge ale IgM, IgA și IgG, apariția anticorpilor la componentele mitocondriilor, nucleelor, tiroglobulinei, prezența factorului reumatoid, > număr de limfocite T, inclusiv cele activate, și supresoare T , încălcarea testului de migrare a limfocitelor, inhibarea transformării blastice de reacție a limfocitelor T la stimularea cu fitohemoaglutinină hernie hiatală PLO: OA de sânge, urină și fecale, bilirubină, fier, proteine totale și fracții sanguine, transaminaze, aldolază, cloruri Capitolul Date de laborator pentru boli terapeutice majore Laborator: semne de anemie hipocromă, scăderea conținutului de fier în sânge, o reacție pozitivă la sângele ocult din fecale Dischinezie biliară PLO: OA de sânge, urină și fecale În sânge, bilirubină, transaminaze, fosfatază alcalină, γ-glutamil transpeptidază, aldolază, proteină totală și fracțiunile acesteia, seromucoid, fibrină, acizi sialici Laborator: modificările caracteristice nu sunt detectate nici în formele hiper- sau hipocinetice colelitiaza PLO: OA din sânge și urină, proteine din sânge (total și fracțiuni), bilirubină, fosfatază alcalină, γ-glutamil transpeptidază, sondaj duodenal Laborator: leucocitoză, Î VSH, bilirubină datorită activității fosfatazei alcaline conjugate și y-glutamil transpeptidază; bilirubină-ria; cu blocarea căii biliare comune - toate porțiunile de bilă sunt absente, cu blocarea chistice - o porțiune chistică Colita granulomatoasa PLO: OA de sânge, urină și fecale, coprocitogramă, examinarea fecalelor pentru sânge ocult, proteine și fracții din sânge total, transaminaze, aldolază, seromucoid, glucoză, calciu, sodiu, potasiu, clor, fier, fibrină, protrombină Laborator: semne de anemie, leucocitoză neutrofilă, VSH crescut; conținutul de albumină, Î - a - și y-globuline, fibrină și seromucoid Colita cronică PLO: OA de sânge, urină și fecale Coprocitograma Laborator: În timpul unei exacerbări, sunt posibile leucocitoza și o creștere a VSH Cu sindromul ileocecal - fecalele nu se formează, mirosul este puternic acru sau ulei rânced, culoarea este galben auriu, multe fibre nedigerate, o cantitate mică de fibre musculare nealterate, grăsime despicată, leucocite; cu sindrom colodistal - nu se formează fecale, o mulțime de mucus situat superficial, leucocite, celule epiteliale intestinale; cu sindrom diskinetic - fecale hiperfragmentate ("oaie"), bucățile sunt acoperite cu mucus, nu există bucăți de mâncare nedigerate Colita ulcerativa, nespecifica PLO: Despre A din sânge, urină și fecale, În sânge - proteine și fracții, transaminaze, bilirubină, acizi sialici, seromucoid, fibrină Laborator: Semne de anemie, leucocitoză cu deplasare la stânga, VSH crescut > conținut de proteine totale, albumină, - nivelul de y-globuline, seromucoid, acizi sialici, fibrină, transaminaze În fecale - un număr mare de leucocite, eritrocite, mucus Comă hepatică PLO: OA de sânge, urină, trombocite În sânge - bilirubină, proteine totale și fracții, transaminaze, fosfatază alcalină, aldolază, creatinina, uree, glucoză, potasiu, sodiu, cloruri, protrombină Coagulograma Laborator: Semne de anemie, leucocitoză cu deplasare la stânga, trombocitopenie > VSH, conținut de proteine totale, albumină, protrombină; - conținutul de bilirubină, activitatea fosfatazei alcaline, transaminazele, creatinina; acidoza metabolica Proteinurie, cilindrurie, microhematurie boala Konovalov-Wilson PLO: OA de sânge, urină, excreție urinară de cupru și aminoacizi Proteine totale și fracțiile sale, bilirubină, transaminaze, ceruloplasmină, cupru nelegat de ceruloplasmină Biopsie cu ac a ficatului Laborator: În sânge - Î VSH, activitatea ALT, fosfatazei alcaline, bilirubinei, y-globulinelor și cuprului neasociate cu ceruloplasmină (până la ± mg/l) În urină - proteinurie, aminoacidurie, excreție crescută de cupru (> mcg / ore) Boala Crohn PLO: OA de sânge, urină și fecale Coprocitograma În sânge - proteine totale și fracțiile sale, calciu, potasiu, sodiu, cloruri, protrombină Laborator: Semne de anemie, leucocitoză neutrofilă, VSH, a - și y-globuline, albumină, calciu, potasiu, clorură, niveluri de protrombină În fecale - steatoree, eritrocite și mucus Pancreatită cronică PLO: OA de sânge, urină și fecale; în sânge - proteine și fracțiile sale, bilirubină, transaminaze, aldolază, fosfatază alcalină, y-glutamil transpeptidază, a-amilază, lipază, tripsină, acizi sialici, fibrină, sero- Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR mucoid, glucoză; în urină - a-amilaza; în lichidul duodenal - a-amilaza, lipaza, tripsina și alcalinitatea bicarbonatului înainte și după introducerea acidului clorhidric în duoden; test cu proserina, coprocitograma Laborator: Leucocitoză cu o deplasare la stânga în timpul exacerbării, o creștere a VSH În urină - bilirubină, absența urobilinei în varianta pseudotumorală (icterică), creșterea amilazei în timpul exacerbării, scăderea variantei sclerozante cu funcționarea afectată a exopancreasului În sânge - activitatea a-amilazei, lipazei, tripsinei, nivelul y-globulinelor, acizilor sialici, seromucoid și bilirubinei conjugate în formă icterică, glucoză - cu încălcarea funcției endocrine, adică în forma sclerozantă ; cu un curs lung al acestuia din urmă - hipoalbuminemia În conținutul duodenal (porția înainte de introducerea a ml soluție de acid clorhidric , % și porții - la fiecare minute după administrare) - o scădere pronunțată a concentrației de lipază, a-amilază și tripsină, precum și bicarbonat alcalinitate în toate porțiunile (normal - cu - -T) în caz de insuficiență exocrină Nivelul α-amilazei urinei din proba de prozerină (determinare înainte și la fiecare , ore după administrarea a ml dintr-o soluție de prozerină , % - până la ore) crește de mai mult de ori și nu revine la normal după ore Odată cu exacerbarea formei recurente, conținutul inițial de amilază în urină este mai mare decât în mod normal și după ore devine și mai mare În forma sclerozantă, nivelul inițial de amilază este sub normal și nu crește după administrarea de prozerină Toleranța la glucoză este redusă cu o evoluție lungă a bolii (mai ales cu o variantă sclerozantă) Coprocitograma - consistenta grasa, fibre nedigerate, creatoree, amiloree Sindromul de malabsorbție PLO: OA de sânge, urină și fecale În sânge - proteine și fracțiile sale, transaminaze, aldolaze, bilirubină, colesterol, fier, calciu, sodiu, potasiu, cloruri; studiul capacitatii de absorbtie a intestinului (test iod potasiu), determinarea fosfatazei alcaline si enterokinazei in sucul intestinal Coprocitograma Testarea toleranței la glucoză Laborator: Sânge - semne de anemie, proteine totale, albumină, colesterol, fier, calciu, sodiu, cloruri, glucoză În testul de toleranță - o curbă glicemică plată Scăderea funcției de absorbție a iodului a intestinului (conform testului iod-potasiu) Coprocitograma - steatoree, creatoare, cu dispepsie fermentativă - bule de gaz, reacție acidă, cu putrefactiv - reacție alcalină Scăderea conținutului de enterokinază în intestinul subțire Colangită acută PLO (indiferent de formă și stadiu): OA de sânge, fecale, urină În sânge - proteine totale și fracțiile sale, acizi sialici, fibrină, seromucoid, bilirubină, uree, creatinina, transaminaze, aldolază, fosfatază alcalină, y-glutamil transpeptidază În urină - pigmenți biliari Laborator: Leucocitoză moderată sau ridicată - până la , x / l sau mai mult cu o deplasare la stânga, granularitate toxică, neutrofilie, o creștere a VSH În sânge - conținutul de bilirubină (datorită conjugată), a - și y-globuline, y-glutamil transpeptidază, fosfatază alcalină, transaminaze, acizi sialici, fibrină, seromucoid În urină - proteinurie, cilindrurie, bilirubinurie Colangită cronică PLO și date de laborator - vezi colangită acută Colangită, scleroză primară PLO: ca în colangita acută Laborator: Semne de anemie, leucocitoză, VSH crescut În sânge - Î activitatea fosfatazei alcaline, ALT, conținutul de bilirubină (în principal conjugată) În urină - o reacție pozitivă la bilirubină Colecistita cronică calculoasă PLO: OA de sânge, urină, fecale; în sânge - proteine și fracții, bilirubină, transaminaze, fosfatază alcalină, y-glutamil transpeptidază, acizi sialici, fibrină, seromucoid, haptoglobină; în urină - pigmenți biliari; sondare duodenală cromatografică fracționată Laborator: Leucocitoză cu deplasare neutrofilă - VSH În sânge - Î conținut de bilirubină, a - și y-globuline, seromucoid, acizi sialici, fibrină, transaminaze, fosfatază alcalină, y-glutamil transpeptidază În urină - o reacție pozitivă la bilirubină Î greutatea specifică a bilei și activitatea peroxidării lipidelor, scăderea coeficientului colat-colesterol, scăderea conținutului de colic și creșterea Capitolul Date de laborator pentru boli terapeutice majore acizi biliari litocolici, multe cristale de bilirubină, bilirubinat de calciu, leucocite, epiteliu mic cilindric și larg Colecistita cronică necalculoasă PLO: ca în colecistita cronică calculoasă Laborator: În perioada de exacerbare - leucocitoză cu deplasare la stânga, Î VSH, conținutul de acizi sialici, seromucoid, fibrină, haptoglobină și, eventual, bilirubină, activitatea transaminazelor, fosfatază alcalină, y-glutamil transpeptidază În bila chistică (porțiunea B a sondajului duodenal) - reacție acidă, scăderea greutății specifice, fulgi de mucus, multe leucocite, epiteliu mic cilindric și larg, cristale de acizi grași, acizi sialici, creșterea activității aminotransferazelor, scăderea bilirubinei, acid colic Ciroza hepatică PLO: OA de sânge, urină În sânge - proteine totale și fracții, aminotransferaze, fosfatază alcalină, protrombină, bilirubină, colesterol, timol și teste sublimate stadiul inițial Laborator: nicio modificare vizibilă a performanței Etapa extinsă Laborator: Semne moderate de anemie, leucopenie, trombocitopenie, VSH crescut Î conținut de bilirubină de , ori, activitate ALT - de ori, indicatori ai testului de timol - până la unități, sublimare - până la , ml, > conținut de albumină Stadiul decompensării parenchimatoase și portale severe Laborator: Anemie, leucopenie, trombocitopenie, VSH crescut, > conținut de albumină ( conținut de proteine totale, calciu, sodiu, cloruri, fier Coprocitograma - materie polifecală, de culoare galben deschis sau galben-verzui, bucăți de alimente nedigerate, mucus, steatoree, creatoree, amiloree, bule de gaz, reacție acidă (cu dispepsie fermentativă) Scăderea activității fosfatazei alcaline și a enterokinazei în sucul intestinal Enteropatie celiacă PLO: OA de sânge, urină și fecale Conținutul de proteine totale și fracții, fier Coprocitograma Aminopeptidaza sucului intestinal Laborator: Anemia, conținutul de proteine, calciu și fier din sânge, conținutul de aminopeptidază - în sucul intestinal Coprocitograma - steatoree, bucăți de alimente nedigerate ulcer peptic PLO: vezi gastrită cronică Laborator: Eritrocitoză, o creștere a conținutului de Hb, o încetinire a VSH Sânge ocult în scaun Modificările altor indicatori sunt necaracteristice boală de rinichi Amiloidoza renala PLO: OA de sânge, urină și fecale În sânge - proteine totale și fracțiile sale, creatinina, ureea, seromucoid, acizi sialici, fibrină, CRV PARTEA VIIL DATE DE LABORATOR Testul Zimnitsky, Nechiporenko, testul Reberg-Tareev (determinarea filtrării glomerulare și a reabsorbției tubulare prin creatinina endogene), stick Koch, test albastru de metilen ( ml soluție % de albastru de metilen s/c, apoi la fiecare oră timp de - ore pentru recoltarea probelor de urină, în comparație cu culoarea dinaintea probei - în mod normal, toate porțiunile de urină sunt colorate în albastru, mai intens - și ), cu amiloidoză - culoarea obișnuită a urinei tuturor porțiunilor Biopsie a membranei mucoase a gingiilor, rectului - un studiu asupra amiloidozei Laborator: Etapa inițială - VSH, conținutul de a - și p-globuline; proteinurie intermitentă, agravată după efort sau o răceală Etapa proteinurică - același + eritrociturie, proteinurie stabilă (nu mai mult de - g / l), cilindrurie Stadiul nefrotic - (vezi Sindrom nefrotic) Stadiul terminal - (vezi Insuficiență renală cronică) Glomerulonefrită, PLO rapid progresiv: OA de sânge, urină și fecale Analiza urinei după Zimnitsky, Nechiporenko Testul Reberg-Tareev În sânge - proteine totale și fracțiile sale, creatinina, uree, colesterol, acizi sialici, seromucoid, fibrină Laborator: Semne de anemie, hiperleucocitoză cu deplasare spre stânga, T VSH, γ-globuline, creatinina, uree, acizi sialici, seromucoid, fibrină și colesterol, niveluri de albumină Proteinurie, microhematurie, cilindrurie, izo-hiposthenurie, filtrare glomerulară scăzută N B Apariția la - săptămâni de nefrită acută izostenurie și semne de sindrom nefrotic, o creștere a nivelului de creatinină, uree și colesterol (pe fondul hipertensiunii arteriale) - un indiciu al nefritei cu progresie rapidă Glomerulonefrită acută PLO: OA de sânge, urină și fecale Zilnic - diureză zilnică și volumul de lichid luat, test de urină conform Zimnitsky, Nechiporenko, test Reberg-Tareev În sânge - ureea, creatinina, proteinele totale și fracțiunile acesteia, colesterol, lipoproteine, acizi sialici, fibrină, seromucoid Laborator: Leucocitoză, - VSH, niveluri sanguine ale proteinelor totale, a - și y-globuline, acizi sialici, fibrină, seromucoid; în cazul aderării la fenomenele de insuficiență renală este posibilă o creștere a nivelului de creatinine, uree Urina de culoare roșiatică sau culoarea "slops de carne", microhematurie (mai rar - macrohematurie), apariția cilindrilor hialini, granulați, eritrocitari, proteinurie, scăderea filtrării glomerulare Glomerulonefrită cronică PLO: ca în glomerulonefrita acută Laborator: Forma latentă - disproteinemie (hipoalbuminemie și hiperglobulinemie datorată a - și p-globulinelor), greutate specifică suficientă a urinei, microhematurie și cilindrurie ușoară, filamente subțiri de fibrină care se întrepătrund în urină Forma nefrotică - anemie, VSH crescut, hipoproteinemie, hipoalbuminemie, hiperglobulinemie (a - și p-globuline), proteinurie masivă (> g proteine / h), microhematurie, cilindrurie Forma hipertonică - proteinuria și hematuria sunt mici, scăderea densității urinei, scăderea precoce a filtrării glomerulare Forma hematurică - predomină macrohematuria sau mai degrabă pronunțată microhematuria persistentă, proteinuria este nesemnificativă Forma mixtă - combină modificări caracteristice formelor hipertensive și nefrotice Exacerbarea oricăreia dintre forme - Î VSH, nivel a - şi p-globuline, acizi sialici, fibrină şi seromucoid Odată cu dezvoltarea insuficienței renale cronice sub orice formă - anemie, scăderea densității urinei, creșterea nivelului sanguin de creatinine și uree Nefrită interstițială acută PLO: OA de sânge, urină și fecale Testul conform lui Zimnitsky, Nechiporenko, Reberg-Tareev În sânge - proteine totale și fracțiile sale, acid uric, uree, creatinina, seromucoid, acizi sialici, fibrină, CRP Laborator: Leucocitoză moderată cu deplasare moderată spre stânga, eozinofilie, TSOE, niveluri de a - și P-globuline, creatinină, uree Proteinurie nu > - g/ h, microhematurie (pana la - eritrocite pe camp vizual), leucociturie (pana la - , - celule pe camp vizual), cilindrurie usoara, scade urina densitate Nefrită interstițială cronică PLO: ca in nefrita interstitiala acuta Laborator: Semne de anemie, VSH crescut În sânge - T conținut de creatinină, uree Poliurie, izostenurie, proteinurie (până la - g/ h), microhematurie, leucociturie mică Capitolul Date de laborator pentru boli terapeutice majore Nefroangioscleroza PLO: ca în glomerulonefrita acută Laborator: aceleasi modificari ca si in nefrita interstitiala cronica cu diferente in functie de stadiu Stadiul I (latent) - creșterea natriurezei, scăderea fluxului sanguin renal și filtrarea glomerulară Stadiul II (proteinuric) - polakiurie nocturnă, proteinurie mică , - g/ h), microhematurie, scăderea capacității de concentrare a rinichilor, cilindrurie (hialină și granulară) Stadiul III (azotemic) - semne de insuficiență renală cronică, hipo- și isostenurie, o creștere a concentrației de uree și creatinină în sânge Pielonefrită cronică PLO: OA de sânge, urină și fecale Analiza urinei după Zimnitsky și Nechiporenko; Testul Reberg-Tareev În sânge - uree, creatină, bilirubină, proteine totale și fracțiunile acesteia, acizi sialici, fibrină, seromucoid, CRP, transaminaze, aldolaze Laborator: Semne de anemie, leucocitoză cu o deplasare spre stânga, granularitate toxică a neutrofilelor (cu o exacerbare semnificativă), o creștere a VSH Î conținut de acizi sialici, fibrină, seromucoid, a - și y-globuline, creatinină, uree, aspectul CRP Reacția alcalină și turbiditatea urinei, scăderea densității, proteinurie moderată, microhematurie, leucociturie severă, predominanța leucocituriei asupra eritrocituriei (după Nechiporenko), scăderea densității în porțiunile de urină în timpul zilei Insuficiență renală acută PLO: OA de sânge, urină În sânge - proteine totale și fracțiile sale, uree, creatină, bilirubină, potasiu, calciu, sodiu, cloruri, stare acido-bazică, transaminaze, aldolaze Diureza zilnică și volumul de lichid băut, analiză de urină conform Zimnitsky, Nechiporenko Laborator: Etapa inițială este o scădere a diurezei ( - ml/zi) Stadiul oligoanuric: - semne de anemie hipocromă, hiperleucocitoză cu predominanță neutrofilie, trombocitopenie; - în sânge - nivelurile T de potasiu, magneziu, fosfați, sulfați, uree, creatină, sodiu, calciu, cloruri; acidoză metabolică; - densitatea urinei este redusă, există multe eritrocite, celule epiteliale renale, proteinurie, cilindrurie în urină Etapa de recuperare a diurezei - o creștere a diurezei până la - litri în de ore, o slăbire a semnelor de oligoa stadiul nuric, densitatea urinei rămâne scăzută ( , - , kg/l), proteinurie ridicată, există o mulțime de eritrocite, cilindri, celule epiteliale în urină; nivelul ureei și creatininei din sânge este încă crescut, se pot dezvolta hipokaliemie, hiponatremie, hipomagnezemie și deshidratare generală Etapa de recuperare anatomică și funcțională - conținutul de creatinină, uree și electroliți din sânge se normalizează treptat, funcția rinichilor este restabilită treptat, analiza urinei este normalizată Insuficiență renală cronică PLO: ca în insuficiența renală acută Laborator: Stadiul latent Diureza - normal, testul Zimnitsky - normal, filtrare glomerulara pentru creatinina - - ml/min, osmolaritatea urinei - - mosmol/l; în sânge - Hb > g/l, uree - până la , mmol/l, creatinina - până la , mmol/l, electroliți - în limitele normale, acidoza metabolică este absentă Etapa compensată Diureza - poliurie ușoară, testul Zimnitsky - diferența dintre densitatea minimă și maximă conținut de albumină Sputa este purulentă, în picioare - două sau trei straturi, sunt posibile multe neutrofile, fibre elastice, eritrocite Proteinurie Bronsita cronica PLO: OA de sânge, urină, spută În sânge - proteine totale și fracțiile sale, seromucoid, acizi sialici, fibrină, haptoglobină, limfocite B și T, subpopulațiile acestora, imunoglobuline Sputa - compoziție citologică, bacili Koch, celule atipice, floră și sensibilitate la antibiotice, spirale Kurshman În caz de insuficiență respiratorie severă - indicatori ai stării acido-bazice Laborator: Cu o exacerbare a bronșitei purulente - o creștere moderată a VSH, leucocitoză cu o deplasare la stânga În sânge - Î conținut de acizi sialici, fibrină, seromucoid, a - și y-globuline (rar) și apariția CRP Sputa - dopuri mucopurulente, verzi-gălbui, mucopurulente, cu bronșită obstructivă - gipsuri ale bronhiilor, multe neutrofile Cu sputa obstructivă - dimineața cu o reacție alcalină, zilnic - neutră sau acidă, vâscozitatea este crescută, elasticitatea este redusă Cu bronșită obstructivă - spirale Kurshman Este posibil să se reducă numărul de limfocite T din sânge, inclusiv T-supresori Hemosideroza idiopatica PLO: OA de sânge, urină, spută În sânge - proteine totale și fracțiile sale, bilirubină, fier, acizi sialici, seromucoid Sputa - un studiu asupra siderofagelor Laborator: Semne de anemie, anizo- și poikilocitoză, reticulocitoză, în timpul exacerbării - leucocitoză cu o deplasare la stânga, o creștere a VSH În sânge - Î nivelul bilirubinei neconjugate, fierului seric Sputa - se detectează siderofage abces pulmonar PLO: OA de sânge, urină, fecale În sânge - proteine totale și fracții, acizi sialici, seromucoid, haptoglobină, aminotransferaze Sputa - fibre elastice, celule atipice, hematoidină, acizi grași Laborator: Leucocitoză, schimbare de înjunghiere, granularitatea toxică a neutrofilelor, o creștere semnificativă a VSH (după o străpungere în bronhie cu drenaj bun, aceste modificări scad) Într-un curs cronic, semnele de anemie cresc, VSH crește În sânge - conținutul de acizi sialici, seromucoid, fibrină, haptoglobină, a, - și y-globuline, iar în curs cronic - hipoalbuminemie Sputa - purulentă cu un miros neplăcut, la decontare este împărțită în două straturi, cu microscopie - o mulțime de leucocite, fibre elastice, există cristale de hematoidină și acizi grași Gangrena pulmonară PLO: OA de sânge, urină În sânge - proteine totale și fracțiile sale, seromucoid, fibrină, acizi sialici, haptoglobină, bilirubină, uree, transaminaze, aldolaze OA a sputei, fibre elastice, celule atipice Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR Laborator: Semne de anemie, leucocitoză, deplasare cu înjunghiere, granularitate toxică a neutrofilelor, VSH ridicat În sânge - niveluri de albumină, Î conținut de acizi sialici, fibrină, seromucoid, haptoglobină, a - și y-globuline, transaminaze Spută - culoarea este gri murdară, la decontare - trei straturi (superioare - lichid, spumos, albicios; mijloc - seroasă; inferioară - din detritus purulent și resturi de țesut pulmonar care se topește); se determină fibre elastice, o mulțime de neutrofile Inima pulmonară Cor pulmonar acut (embolie pulmonară) Laborator: Leucocitoză neutrofilă cu deplasare cu înjunghiere, limfopenie, eozinopenie, monocitoză relativă, VSH crescut Î activitatea LDH (datorită în principal LDH ), bilirubinei, seromucoidului, fibrinei Proteinurie ușoară Corpul pulmonar cronic Laborator: eritrocitoză, încetinirea VSH, Î conținut de oc - și y-globuline, fibrină, seromucoid, acizi sialici Pleurezie PLO: OA de sânge, urină În sânge - proteine și fracțiunile sale, seromucoid, fibrină, acizi sialici Lichidul pleural - greutate specifica, cantitate de proteine, test Rivalta, citologie sediment, celule atipice, celule lupus Laborator: Semne de anemie, leucocitoză, granularitate toxică a neutrofilelor, VSH crescut În sânge - Î conținut de acizi sialici, fibrină, seromucoid, oc - și y-globuline În lichidul pleural - proteine> %; densitate relativă > , ; Activitate LDH> , mmol/(l h); test Rivalta pozitiv; sedimentul este galben pai (cu empiem - puroi), predomină neutrofilele Pneumonie PLO: OA de sânge, urină În sânge - proteine totale și fracțiile sale, fibrină, acizi sialici, coagulogramă, seromucoid, haptoglobină, SRV, LDH Imunoglobuline, limfocite T și B, subpopulații de limfocite T, componente ale complementului Compoziția gazoasă a sângelui Pneumonie croupoasă Laborator: Leucocitoză neutrofilă, deplasare la stânga până la mielocite, granularitate toxică a neutrofilelor, limfopenie, eozinopenie, VSH crescut În sânge - Î conținut de a - și y-globuline, acizi sialici, seromucoid, fibrină, LDH (în special LDH ), semne moderat pronunțate de DIC Microhematurie, proteinurie Compoziția gazelor din sânge - /pO (hipoxemie) Pneumonie focală Laborator: Leucocitoză moderată, cu virală - deseori leucopenie, deplasare cu înjunghiere, VSH crescut Î nivelurile de oc - și y-globuline, acizi sialici, fibrină și seromucoid, apariția RBP pneumoscleroza PLO și date de laborator - vezi Bronșită cronică Pneumotorax PLO: OA de sânge și urină Laborator: datele de laborator nu au caracter informativ Malformații ale plămânilor Datele de laborator nu au caracter informativ Sarcoidoza plămânilor PLO: OA de sânge, urină În sânge - proteine totale și fracțiile sale, acizi sialici, seromucoid, haptoglobină, fibrină, limfocite B și T, imunoglobuline, testul Kveim Laborator: Limfopenie absolută, monocitoză, eozinofilie moderată, VSH crescut Î conținutul de y-globuline, limfocite B și IgG și IgM, conținutul de haptoglobină, limfocite T Test Kveim pozitiv (reacție la administrarea intradermică a unei suspensii de țesut sarcoid) sindromul de apnee în somn Modificările de laborator sunt determinate de boala de bază și nu sunt specifice Emfizem PLO: OA de sânge, urină În sânge - proteine totale și fracțiile sale, acizi sialici, fibrină, seromucoid Sputa - analiză generală, bacili Koch, celule atipice Laborator: eritrocitoză (cu insuficiență respiratorie severă), Î Hb conținut Capitol CEI MAI IMPORTANȚI INDICATORI BIOCHIMICI Denumiri: N - normă, Î - creştere sau creştere, i - scădere sau scădere; Hormon adrenocorticotrop (ACTH): N - la - h - - ng/l, la h - sub , la h - ng/l de ser Î cu boala Addison, boala Itsenko-Cushing, hiperplazia suprarenală congenitală, producția de hormoni ectopici, sindromul de stres, administrarea de metapiron sau lizin-vasopresină cu insuficiență suprarenală secundară, o tumoare autonomă a glandelor suprarenale; terapie cu hexametazonă, hipofizectomie Azot: N În plasma sanguină: azot total - , mol / l, neprotein - , mmol / l, proteine - , mol / l, rezidual - , , uree - , , aminoacizi - , , acid uric - , , creatinina - , , creatina - , , amoniac - , În urină: azot total - , mol / h, neprotein - mol / h, proteine și mucoproteine - , mmol / h, rezidual - , , uree , , creatină - , acizi urinari - , amoniac - , aminoacizi - , acid hipuric - mmol / ore În sânge: - azot rezidual - , - , mmol / l în sânge: - azot ureic - insuficiență renală, deshidratare, degradare crescută a proteinelor (de exemplu, distrofie acută a ficatului galben); - azotul creatininei - o afectare semnificativa a functiei rinichilor; - azot din acid uric - boli de rinichi, acidoză, toxicoză a sarcinii, descompunerea crescută a purinelor, excreția întârziată în urină; - azot aminoacid - cu diateză exsudativă, afecțiuni hepatice, fenilcetonurie, tumori; în sânge: - azot ureic - icter parenchimatos, ciroză hepatică; T în urină: - azot uric - leucemie, policitemie, anemie pernicioasă, limfogranulomatoză, plasmocitom; - azot creatinic - creatinurie la copii, la varsta inaintata la gravide creatinurie alimentara, hipotermie, miastenia gravis cu falsa paralizie; în urină: - azot acid uric - un defect congenital al xantin oxidazei, luând fenilbutazonă, acesal, alopurinol; - azot creatininic - hipertiroidism, distrofie musculara progresiva Alanina aminotransferaza (ALT): N În ser - , - , mmol/(linguriță) sau , - , UI/l Î - semn specific de afectare hepatică: necroză hepatocitară, hepatită acută și cronică, degenerare grasă a ficatului, icter obstructiv, neoplasm hepatic, boală de arsuri, boli hemolitice, efectul anticoagulantelor indirecte, contraceptivelor hormonale, substanțe hepatotoxice (metatraxat, clorpromazină) , salicilați), traumatisme extinse ale mușchilor scheletici Rareori se constată o creștere a miocarditei, infarctului miocardic, în general cu boli de inimă sau afecțiuni musculare fără afectare hepatică secundară (Vezi și "Aspartat aminotransferaza") Albumină: N În ser - - g/l Î nu se întâmplă adevărat, se observă cu deshidratare (deshidratare izotonă, hipertonică, hipotonică, hiperaldosteronism) și administrare excesivă de albumine cu distrofie alimentară, analbuminemie congenitală, kwashiorkor, boli cu afectare a hepatocitelor (ciroză hepatică, hepatită acută și cronică persistentă, atrofie acută a ficatului galben, necroză acută a ficatului), carcinomatoză, cașexie, infecții severe, pancreatită, cu pierdere de albumină prin piele (boala de arsuri, eczeme, dermatopatii exsudative), boli de rinichi (sindrom nefrotic, pielonefrită cronică), malabsorbție sau pierderi prin tractul gastrointestinal (enterite cronice, enteropatie exsudativă, limfangiectazii intestinale, sprue, sindrom Zollinger-Ellison, fibroză megacycolonică intestinală, obstrucție), hiper- Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR tiroidism, boala Itsenko-Cushing, sângerare gastrointestinală, Aldolaza (fructoza bifosfat aldolaza): N In ser - , - , mol/(lingurita) sau , - , UI/l; la nou-născuți - , iar la copii - de ori mai mic În afecțiuni ale mușchilor scheletici (dermatomiozită, distrofie musculară a membrelor, distrofie musculară Duchenne, mioglobinurie, leziuni musculare), infarct miocardic, boli hepatice (hepatită cronică, metastaze hepatice), carcinom al vezicii urinare și alte neoplasme, anemie hemolitică severă, boli de pancreatidă acută unele infectii (mononucleoza infectioasa, tetanos) si trichineloza > într-una din formele de fructozemie cauzate de deficienţa congenitală a aldolazei în discuţie Aldosteron N În serul sanguin (femei) - , - , nmol/l, în timpul sarcinii - de - ori mai mare; - , - , nmol/l (bărbați) - în decubit dorsal; în poziție în picioare - de , - ori mai mare; în urină - , - , nmol/ h în picioare, în decubit dorsal - de ori mai jos Î cu hiperplazie a glandelor suprarenale (aldosteronism pseudo-primar), hiperaldosteronism primar (sindromul Conn), hiperaldosteronism secundar (pe fondul abuzului de laxative și diuretice), insuficiență cardiacă, ciroză hepatică, sindrom Bartter, hipertensiune arterială malignă, nefroză sindrom, hiperplazie a aparatului juxtaglomerular, transudate, hipovolemie, cauzate de pierderi de sânge, transpirație intensă Î cu defecte enzimatice ale cortexului suprarenal cu sindrom de deficit de sare, hipoaldosteronism congenital, formare ectopică de ACTH, sindrom adrenogenital, hiperplazie lipoidă a cortexului suprarenal, boala Addison, sindrom Turner, toxicoză tardivă a sarcinii, intoxicație acută cu alcool a-amilaza N Conform Karavey (metoda unificată) în ser - , - , , în urină - până la mg / (s l) Î în ser - cu pancreatită acută, pseudochisturi pancreatice, boli ale glandelor salivare (parotită, sialolitiază, neoplasm, traumatisme), ulcer penetrant și perforat al duodenului sau stomacului (în regiunea pilorică), volvulus, peritonită, sarcină extrauterină, inimă insuficiență cu retenție de uree Î în ser și urină - după administrarea de alcool, cu ficatul gras, obstrucție intestinală mare, tromboză a venei mezenterice, la administrarea de medicamente colinergice, opiacee, contraceptive hormonale, narcotice Macroamilazemie - activitatea amilazei în ser este mare, iar în urină nu este modificată - o consecință a formării complexelor amilazei cu imunoglobuline sau a formării unei forme polimerice de amilază care nu pătrunde în bariera renală / în ser şi urină - cu necroză pancreatică, pancreatită cronică sclerozantă, tireotoxicoză, boală de arsuri, toxicoză tardivă a gravidelor, intoxicaţii cu arsenic, barbiturice, tetraclorura de carbon, administrare de oxalat sau citrat > in continutul duodenal - cu pancreatita cronica si tumori pancreatice Aminoacizi N În serul sanguin, conținutul total este de ± µmol/l (bărbați) și ± µmol/l (femei); în urină, conținutul total este de - µmol / de ore Aminoacizi de azot În plasmă - , - , mmol / l, în urină - , - , mmol / de ore În tabel prezintă date despre aminoacizi, a căror modificare a nivelului este asociată cu cele mai frecvente anomalii congenitale ale metabolismului lor tabelul Conținutul de aminoacizi din plasma sanguină a copiilor sub ani Aminoacizi, Nou-născuți, Până la luni până la ani De la luni mg/l prima zi Cistină , - , , - , - Metionină , - , , - , - Fenilalanină , - , , - , - Proline , - , , - , - Tirozina , - , , - , - Î în ser - defecte enzimatice ereditare în metabolismul aminoacizilor (fenilcetonurie, prolinemie, citrulinemie, boala sirop de arțar, histidinemie, lizinemie, metioninemie), diabet zaharat cu cetoacidoză, afectare hepatică severă, șoc sever, toxicoză tardivă a sarcinii, rahitism, alimentație dezechilibrată Î în urină - tulburări ereditare ale sistemului de transport de aminoacizi (hiperaminoacidurie renală) cu inhibarea sistemului de transport tubular sau disfuncție generalizată a tubilor; hepatită infecțioasă; distrofie galbenă acută a ficatului; Diabet; hipovitaminoza C; defecte ereditare în metabolismul aminoacizilor, fructozei, galactozei; creștere malignă cu hipoglicemie, intoxicație cu fosfor; boala Wilson-Konovalov / în ser - după injecții cu glucoză, insulină, androgeni și somatotropină Amoniac N În ser - - µmol/l (densitatea optică se determină la nm), conform Conway - - µmol/l; în urină - - mmol / de ore Î cu o slăbire a funcției de detoxifiere a ficatului (hipertensiune portală, afectare mecanică gravă a ficatului, anastomoză portocava, comă hepatică), acidoză renală, insuficiență renală cronică, peritonită, sindrom hepatocerebral, cu tulburări ereditare ale sintezei ureei (deficit de carbamoil fosfat sintetaza, ornitin carbamoil transferaza, arginina succinat liaza) Capitolul Cei mai importanți indicatori biochimici Angiotensină I H În plasmă - - ng / l Angiotensina II N În sângele arterial - , ± , ng / l, în sângele venos - - % mai puțin Î cu stimularea sistemului renină-angiotensină, cu afecțiuni ale inimii, ficatului, rinichilor, situații de stres, luare de diuretice, tumori secretoare de renină ale aparatului juxtaglomerular, hipertensiune arterială xL în sindromul Conn Angiotensinogen N În plasmă - , ± , mg/l xL în tratamentul cu inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinogenului (captopril, envas etc ) Antihialuronidază N În ser - până la - de unități Î în procesul reumatic reflectă indirect activitatea sa, indică direct starea sistemelor imunoreactive Hormon antidiuretic (ADH), vasopresină N În plasmă - , ± , ng/l Î cu formare ectopică de vasopresină, sindrom Schwartz-Barter, tumori cerebrale și leziuni vasculare cerebrale, pneumonie, tuberculoză pulmonară, meningită tuberculoasă, insuficiență cardiacă cu congestie severă, carcinom bronșic și sindrom hiperhidropexic Parkhon xL în forma pituitară a diabetului insipid, sindrom nefrotic Antistreptolizin-O N În ser - până la de unități Î cu infecții streptococice (reumatism, erizipel, scarlatina, amigdalita etc ), glomerulonefrită acută difuză a -antiplasmină N În plasmă - - % Î în diabet zaharat, la pacienţii cu tromboză acută şi după intervenţii chirurgicale, cu activarea sistemului fibrinolitic xL în afectarea ficatului însoțită de hipoalbuminemie, sindrom nefrotic, DIC, terapie trombolitică cu activatori de plasminogen, deficiență congenitală OCj-antitripsină N În plasmă - , - , µmol/l ( , ± , g/l) Î în procesele inflamatorii subacute și cronice, hepatită acută și ciroză hepatică (în faza activă), necroză, faza de recuperare a arsurilor termice, neoplasme maligne și, mai ales sesizabil, în timpul sarcinii, la administrarea de steroizi, accident vascular cerebral ischemic хі în boli cu pierdere de proteine (gastroenteropatie, sindrom nefrotic, faza acută a arsurilor termice); boli pulmonare obstructive; deficiență congenitală; emfizemul bazal juvenil Antitrombina III H În plasmă - - mg/l sau , ± , % Î în stare după un transplant de rinichi, hepatită acută, inflamație, menstruație, deficit de vitamina K, tumori ale pancreasului xL în deficiență congenitală, transplant hepatic, rezecție hepatică extinsă, sindrom nefrotic, DIC, insuficiență renală cronică oCj-antichimotripsină N În ser - , - , g/l Î însoțește reacțiile de fază acută (arsuri, traumatisme chirurgicale, infarct miocardic, infecții bacteriene) Arginina succinat liază N În ser - - UI/l Î în hepatitele acute virale, hepatitele toxice, cirozele hepatice, bolile cu afectare secundară a ficatului, după operații chirurgicale la nivelul tractului gastro-intestinal xL în deficiența de enzimă determinată genetic Aspartat aminotransferaza (ACT) N În ser - , - , mmol / (linguriță) Î cu necroză hepatică de orice etiologie, hepatită acută și cronică, icter obstructiv, intoxicație cu alcool, necroză sau afectare mecanică a mușchilor scheletici și a miocardului, infarct pulmonar, infarct mezenteric, distrofie musculară, intoxicații cu cloroform, administrare de anticoagulante, vitamina C, dopegie , halotan, contraceptive hormonale, salicilați Semnificativ: nivelul AST este mai mare decât nivelul ALT în infarctul miocardic acut, activitatea AST în probă cu adăugarea de fosfat de piridoxal crește semnificativ în bolile ficatului sau inimii Coeficientul de Ritis (raportul AST/ALT), egal cu , la donatori, crește cu bolile de inimă și scade cu bolile hepatice Acetilcolinesteraza H În eritrocite - , ± , U/g Hb xL în hemoglobinuria paroxistică nocturnă, recidive ale anemiei megaloblastice cu normalizare în timpul tratamentului Enzima este cel mai bun indicator al intoxicației cu organofosforici Acetonă N În ser - g / l) - un semn de hiperimunoglobulinemie, gammapatie poli- sau monoclonală > ( L în sindromul Korsakoff-Wernicke, alcoolism, malnutriție, deficit de vitamine alimentare, beriberi, tireotoxicoză, diaree prelungită, Capitolul Cei mai importanți indicatori biochimici Caracteristicile clinice și biochimice ale icterului Tabelul Indicatori Tipul de icter hepatită acută mecanică hemolitică Bilirubină din sânge liberă Bilirubină din sânge legată Neschimbată Creștere bruscă Creștere ușoară Creștere semnificativă Creștere accentuată Creștere ușoară Bilirubina urinară Creștere semnificativă Nemodificată Urobilină în urină Stercobilină în fecale Enzime specifice organelor Funcții hepatice Ușor crescute Nemodificată sau redusă Scădere Creștere moderată Modificată - în stadiile târzii Creștere semnificativă Neschimbată sau redusă Creștere bruscă în stadiile incipiente Modificată patologic Creștere bruscă Creștere accentuată Fără modificări Normal insuficiență cardiacă congestivă, activitate fizică crescută Vezi și Piruvat Vitamina B (riboflavina) N În urină - tab Tabelul Conținutul de riboflavină în urină Vârsta µmol/mol creatinină - ani Nivel acceptabil - - ani - - ani - - ani - Adulți - Insarcinata - - ani Deficit în alcoolism, infecție, pelagra, kwashior-kora, sarcină, lactație, creștere rapidă în copilărie, tumori maligne Vitamina B (acid pantotenic) N În ser - , - , µmol/l > cu fotodermie, lupus eritematos sistemic, tuberculoză pulmonară, luând preparate cu streptomicină și acid izonicotinic, cu enterocolită și colită, boli hepatice acute și cronice Vitamina Wb H În plasmă - , - , nmol/l atunci când luați contraceptive orale, izoniazidă, cicloserina, anticonvulsivante; alcoolism, inaniție alimentară, uremie, malabsorbție, intoxicație cu compuși de hidrazină, diabet la gravide și pelagra Vitamina B (cianocobalamina) N În ser - , - , nmol/l Î în leucemia mieloidă acută și cronică, unele cazuri de leucemie monocitară, policitemie vera, colestază indusă de medicamente, în tratamentul aminoglicozidelor, antibioticelor, acidului aminosalicilic, anticonvulsivante; aporturi mari de alcool, acid ascorbic, deficit de cianocobalamină netratată (anemie megaloblastică), malabsorbție, invazie helmintică Vitamina C (acid ascorbic) N În plasmă - - µmol/l cu scorbut, anemie, sarcină, steatoree, alcoolism, malabsorbție și hipertiroidism Vitamina D ( , -dioxicolecalciferol) N În ser - - pmol / l Î cu calcifiere, hiperparatiroidism primar, hipercalciurie idiopatică, sarcoidoză, sarcină și alăptare, intoxicație cu vitamina D cu intoxicație cu plumb, insuficiență renală cronică, pseudohipoparatiroidism, osteoporoză după menopauză, osteomalacie, la adolescenții cu diabet zaharat insulino-dependent, după nefrectomie (nedeterminat) Vitamina E (tocoferol) N În ser - , - , µmol/l in afectiuni cu absorbtie afectata (fibroza chistica, acantocitoza, atrezia cailor biliare si steatoree), anemie, kwashiorkor, anemie hemolitica la prematuri, malnutritie si abetalipoproteinemie Vitamina K Este determinată indirect de timpul de protrombină - vezi "Deficitul factorilor de coagulare dependenți de vitamina K" Vitamina Vs N În ser nu mai puțin de ng/ml la pacientele cu anemie megaloblastică, în timpul sarcinii, sprue, malabsorbție Vitamina H (biotina) N În plasmă - , - , nmol / l, excreție urinară - - mcg / ore Î Excreție de - , ori pe zi în urină la pacienții cu poliomielită, precum și în biotină-avitaminoză PARTEA VIIL DATE DE LABORATOR Galactoză N În ser - - , mmol / l (nou-născuți), apoi - , mmol / l Î cu galactozemie cu deficit de galactokinază și hexo- -fosfat uridililtransferazei, la copiii care primesc mult lapte, la sfârșitul sarcinii, în timpul alăptării, cu atrezie a căilor biliare la nou-născuți Haptoglobina N În ser - , - , g / l (cantitatea fără diferențiere de tipuri) Î în procesele inflamatorii acute și cronice, neoplasme, metastaze, boli autoimune în stadiu activ, pielonefrite, necroze tisulare, după administrarea androgenilor, arsuri acute, sindrom nefrotic X cu leziuni ale hepatocitelor, anemie hemolitică (semn mai ales senzitiv), hemoglobinurie (paroxistică și de marș), anemie pernicioasă, agaptoglobinemie ereditară Gastrin N În ser - , ± , ng/l Î cu sindrom Zollinger-Ellison, anemie pernicioasă, gastrită atrofică, cancer de stomac, insuficiență renală cronică X pentru hipotiroidie, antrumectomie cu vagotomie Hexoze asociate cu proteine N În ser - , - , g/l Î cu pneumonie, pleurezie, tuberculoză, reumatism acut, glomerulonefrită, infarct miocardic, gută clasică, leucemie, mielom și limfosarcom, colagenoze Hemoglobină N În sângele integral (metoda cu cianura, mmol/l): lună - , - , ; luni - , - , ; - luni - , - , ; ani - , - , ; - ani - , - , ; - ani - , - , ; bărbați - ani - , - , ; femei - , - , ; bărbați adulți - , - , ; femei adulte - , - , Î cu policitemie, activitate fizică excesivă, excitare; la altitudini mari, cu deshidratare X pentru anemie Hemoglobina este glicozilată N În sângele total - , - , mmol / l (bărbați), , - , mmol / l (femei), sau , ± , % din hemoglobina totală Î cu hiperglicemie prelungită (diabet zaharat) Hemoglobina în urină N - negăsit - Î în toate tipurile de hematurie, hemoliză intravasculară, precum și în toate cazurile de mioglobinurie Hemoglobină plasmatică (hemoglobină liberă) N , - , µmol/l, Î cu hemoliza intravasculară (hemoglobinurie paroxistică nocturnă, rece și de marș, anemie hemolitică traumatică, malarie tropicală, încărcare musculară intensă, arsuri); cu hemoliză extravasculară, complicații transfuzii; o creștere mai puțin pronunțată - cu anemie falciforme și Ș-talasemie Hidrocortizon N În urină - - µmol / ore Î în boala Itsenko-Cushing, adenom și cancer al glandelor suprarenale, producție ectopică de corticotropină > în boala Addison, hipoplazie suprarenală congenitală, hipopituitarism histamina N În sânge - , - , µmol / l; în urină - , - , µmol / h Î de - de ori la - de săptămâni de sarcină, sub influența factorilor fizici (termic, radiații ionizante, radiații UV, ultrasunete), cu mastocitom, leucemie mieloidă, boli alergice, reumatism, angioedem, angină pectorală, infarct miocardic, hepatită, ciroză hepatică, ulcer peptic al stomacului și duodenului, silicoză, toxicoză tardivă a sarcinii Histaminaza N În ser - , ± , mg / (h l), ( , μmol / (h l) T de de ori în al treilea trimestru de sarcină Glicoproteinele sunt frecvente N În ser - , - , g/l Î în procesele inflamatorii și degenerative, colagenoze aj-glicoproteina acidă (orosomucoid) N În ser - - mg/l Î în procesele inflamatorii acute și cronice, poliartrită reumatoidă, tumori maligne, boala Crohn, faza acută a arsurilor termice, febră după leziune, infarct miocardic, activitate fizică > cu malnutriție, leziuni hepatice severe, gastroenteropatii grave cu pierdere de proteine, sarcină Glucagon N În plasmă - - ng/l Î în diabet zaharat, glucagonom (cu ordine de mărime), insuficiență renală cronică (până la ng/l), hiperlipoproteinemie de tip ІП-ІV, infecții, leziuni, arsuri, hiperglucagonemie familială Glucoză N În ser, mmol/l - , - , (sânge din cordonul ombilical), , - , (prematur), , (nou-născuți), , - , (copii), , - , (adulți); în urină L în policitemie, deficit de hexokinază și fosfofructokinază, sindrom de detresă respiratorie neonatală, deficit de difosfogliceromutază Fier N În ser (µmol/l): nou-născuți - , - , , copii sub ani - , - , , de la la - , - , , bărbați adulți - , - , , femeie - , - , ; cu intoxicație la copii - - În țesutul hepatic (biopsie prin puncție) - , - , mmol/kg greutate uscată Î cu anemie pernicioasă, anemie hemolitică aplastică, hemocromatoză, deficit de cianocobalamină, talasemie, terapie medicamentoasă excesivă mi fier, intoxicație acută cu fier la copii, nefrită cu anemie feripriva, in timpul remisiunii anemiei pernicioase, infectii acute si cronice, nefroze, cancer, in perioada postoperatorie Capacitatea de legare a fierului a sângelui este generală N - % Î cu anemie hipocromă, hepatită acută, sarcină târzie cu anemie non-feripriva, infectii cronice, hemocromatoza, ciroza, tumori si boli de rinichi, talasemie secretia gastrica De fapt, activitatea digestivă este asigurată de sucul gastric - un produs format în celulele glandelor gastrice și epiteliul tegumentar al mucoasei Componentele sale: ) acid clorhidric produs de celulele parietale ale glandelor gastrice; ) pepsina, produsă de celulele principale ale acelorași glande sub forma unei proenzime - pepsinogen; ) gastrixina, produsă ca precursor inactiv (ambele enzime sunt activate de acidul clorhidric, diferă în pH optim: pepsina este cea mai activă la pH , - , , gastrixina - la pH , Enzimele hidrolizează majoritatea proteinelor alimentare, diferă prin acțiunea asupra proteinelor sintetice substraturi În sucul gastric există și trigliceride lipază, care este activă într-un mediu puternic acid Activitatea sa este scăzută, iar rolul său se reduce la eliberarea unei cantități mici de acizi grași liberi, care contribuie la emulsionarea lipidelor în intestin Sucul gastric conține calciu secretat de celulele epiteliale și mucoase tegumentare ale secțiunilor cervicale ale glandelor gastrice Calciul crește eliberarea de tripsină din tripsinogen, fiind un cofactor pentru activarea acesteia de către enterokinază (enteropeptidază) Dintre substanțele rar determinate în clinică, sucul gastric conține potasiu (până la , g/l), amoniac ( - mg/l), factorul intern al Kasl, produs de celulele parietale ale glandelor gastrice (mucoproteine) care protejează cianocobalamina de microorganismele sale de distrugere, transportor de vitamine) și gastron (inhibitor al secreției gastrice) Reglarea secreției gastrice este asigurată de hormoni, mediatori și unii compuși cu greutate moleculară mică Astfel, enterohormonul gastrina stimulează secreția prin accelerarea producției de cAMP: formarea acidului clorhidric, păstrarea motilității și a tonusului duodenal Există două forme ale hormonului: gastrinele I și II (polipeptide care conțin câte reziduuri de aminoacizi fiecare) În molecula de gastrină II, reziduul de tirozină caracteristic gastrinei I este înlocuit cu sulfat de tirozină Gastrinele se formează în celulele G ale antrului stomacului și mucoasei duodenale Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR intestine Eliberarea hormonului stimulează acetilcolina, secretată ca urmare a iritației nervului vag, precum și sub acțiunea stimulilor locali (aminoacizi, etanol) Stimuleaza secretia de hipercalcemie, corticosteroizi, kinine, cofeina si teofilina - substante care declanseaza direct sau indirect lantul acetilcolina-> gastrina Secreția este inhibată de hipermagnezemie, hipernatremie, o scădere a pH-ului la , sau mai puțin în antr și valori ale pH-ului acid în bulbul duodenal Peptidele glucagon, secretina, somatostatina, polipeptida intestinal vasoactivă și polipeptida gastroinhibitoare sunt, de asemenea, inhibitori de secreție Încălcarea funcțiilor stomacului este un însoțitor obligatoriu al următoarelor boli: În ulcerul gastric - secreția de acid clorhidric este adesea normală sau redusă, ulcerul prepiloric apare cu hiperclorhidrie Tumorile (gastrinoame) producătoare de gastrină ale pancreasului, stomacului sau duodenului cu producție autonomă de gastrină se caracterizează printr-un nivel ridicat de gastrină în serul sanguin și secreție bazală ridicată Gastrita cronică este o parte majoră a bolilor de stomac, combinată cu alte boli ale sistemului digestiv Din punct de vedere funcțional, se distinge gastrita care apare cu activitate secretorie normală sau cu deficiență moderată (nu există acid clorhidric liber pe stomacul gol sau conținutul acestuia este redus după un mic dejun de test, conținutul de pepsină este redus sau enzima este complet) absent, iar mucoproteina se găsește în urme sau este absentă, conținutul de uropepsinogen este redus) Cancerul gastric poate continua fără modificări tipice ale activității secretoare Ulcerul gastric, însoțit de aclorhidrie, de regulă, este predispus la degenerare malignă Ulcerul peptic al duodenului este însoțit în majoritatea cazurilor de secreție bazală mare și hiperplazie a celulelor parietale O creștere a producției de proteaze gastrice se corelează cu o creștere a intensității secreției sucului gastric În patogeneză, un rol important revine creșterii vagotonicității, creșterii eliberării de gastrină, hipersecreției și scăderii cantității de mucus insolubil care protejează mucoasa gastrică de efectele dăunătoare ale proteinazelor și acidului clorhidric Date de laborator În studiul sucului gastric se studiază volumul acestuia, aciditatea totală, secreția bazală, concentrația de acid clorhidric, prezența acidului lactic, concentrația de pepsină și excreția uropepsinogenului în urină Volumul sucului pe stomacul gol nu trebuie să depășească ml / h, intensitatea secreției bazale - - ml / h În studiul conform lui N I Leporsky, volumul orar de secreție după stimulare este de - ml/h, cu stimulare submaximală cu histamină - - ml/h, cu maxim - - ml/h Aciditatea totală a sucului gastric pe stomacul gol este de până la TU (unități de titr) sau mmol / l, acid clorhidric liber - până la - TU ( - mmol / l) secretia bazala Aciditate totală - - TE ( - mmol / l) Concentrația de acid clorhidric în studiul conform N I Leporsky după stimularea enterală cu bulion de varză ( %, ml) rămâne aceeași ca și în cazul secreției bazale Atunci când este stimulat cu doze submaximale de histamină ( , mg/kg greutate corporală de diclorură de histamină subcutanat), concentrația de acid clorhidric total variază de la la UI, liber - de la la UI Atunci când este stimulat cu doza maximă de histamină ( , mg/kg greutate corporală după injectarea unei soluții % de suprastin pentru a bloca receptorii histaminei Hj), aciditatea totală este de la la TU, iar concentrația de HCI liber este de la până la TU Debit de acid clorhidric (cantitate brută de acid clorhidric eliberat pe unitatea de timp): în condiții de secreție bazală - de la , la , mmol/h de HO total; cu stimulare conform N I Leporsky - de la , până la , mmol/h de HO total și de la , până la mmol/h de HCI total și, respectiv, liber Cu stimulare maximă cu histamină, debitul este de la la mmol/h pentru total și de la la mmol/h pentru acid clorhidric liber Deficitul de acid clorhidric (cantitatea care trebuie adăugată la sau ml de suc gastric înainte de a apărea în stare liberă) este de maximum TU Această valoare indică o încetare completă a secreției de acid clorhidric (aclorhidrie absolută sau celulară) Dacă deficitul este exprimat printr-o valoare mai mică, vorbim de aclorhidrie relativă (imaginară sau chimică) Detectarea acidului lactic este un semn de creștere a fermentației acidului lactic în stomac, indicând absența sau concentrația scăzută de acid clorhidric De asemenea, se presupune că acidul lactic este un produs metabolic al celulelor canceroase Concentrația de pepsină (metoda V N Tugolukov) în sucul gastric este pe stomacul gol de la la , g / l, după stimularea cu decoct de varză - de la , la , g / l, cu stimulare submaximală cu histamină - , - , g /l, la maxim - , - , g/l Excreția urinară a uropepsinogenului la adulți variază între , și , g/ de ore Evaluarea rezultatelor cercetării Dacă pH-ul sucului gastric la testul de histamină maximă Capitolul Cei mai importanți indicatori biochimici nu scade sub , , vorbim despre starea anacida, daca pH-ul nu este sub , - despre aclorhidrie, daca scade sub , - despre hipoclorhidrie Conform rezultatelor testului de histamină maximă, starea anacidă se observă cu anemie pernicioasă, mai rar cu anemie aplastică și hipocromă, artrită reumatoidă, steatoree, mixedem și inaniție alimentară Aclorhidria după stimularea cu histamină se observă cu atrofie a mucoasei gastrice sau cu gastrită superficială severă cu secreție blocată Cu blocarea secreției glandelor gastrice, nivelul de pepsinogen în sânge și uropepsinogen în urină este ridicat, cu atrofia glandelor este semnificativ redus O eliberare scăzută de uropepsinogen se observă în anemia pernicioasă, gastrita cronică hipo- și anacidă, creșterea ulcerului peptic, în special ulcerul duodenal, gastrita cronică hiperacidă, în tratamentul corticosteroizilor Un indicator sensibil al stării funcționale a stomacului este conținutul de gastrină din serul sanguin (metoda radioimună) Valorile normale sunt de la la ng/l de ser O ușoară creștere a conținutului se observă în cazul stenozei pilorice, ulcere gastrice și duodenale, insuficiență hepatică cronică, hiperparatiroidism secundar, gastrită cronică atrofică sau după vagotomie O creștere semnificativă însoțește afecțiunile anacide, anemia pernicioasă sau gastrinomul (sindromul Zollinger-Ellison) În cazul gastrinomului, o creștere bruscă a conținutului de gastrină poate fi cauzată de injectarea de secretină, glucagon sau infuzie de calciu Acizi biliari individuali în ser (µmol/l): deoxicolic - , ± , , chenodeoxicolic - , ± , , colic - ± , Acizi biliari legați de ser (microbieni chenodeoxicolic - , - , , colic - , - , , colilglicină - , - , , chenodeoxicolilglicină - , - , , deoxicolilglicină - - , ) Acizi biliari în total În ser - , - , µmol / l Î cu afectare hepatică alcoolică, hepatită virală, hepatom primar, hepatită indusă de medicamente, fibroză chistică, atrezie a căilor biliare, sindrom Reye, diaree prelungită la copii Acizii grași sunt neesterificați N În ser sau plasmă heparinizată la adulți - , - , mmol/l, la copii și adulți cu obezitate - în hipopituitarism, diabet juvenil Insulină Test de toleranță Pacientul tine regim cu g carbohidrati/zi timp de - zile, apoi se administreaza insulina ( , U/kg) Determinați nivelul de glucoză din ser după , , , , , , și de minute In conditii de rezistenta la insulina, scaderea glicemiei este mica si lenta, cu hipofunctie a glandei pituitare (lobul anterior) sau a cortexului suprarenal, hiperinsulinism, scaderea este normala, dar cresterea ulterioara este lenta Iod (legat de proteine și extractibil cu butanol) - vezi capitolul , secțiunile "Glanda adenopituitară-tiroidă", "Diagnosticul de laborator" Potasiu N În ser, mmol/l - , - , (prematur), , - , (nou-născuți - sânge din cordonul ombilical), , - , (nou-născuți), , - , (copii sub ani), , - , (copii peste ani), , - , (adulti) Î cu aport crescut (perfuzie rapidă, administrare continuă de potasiu după corectarea pierderii), cu distribuție afectată (ieșire în lichidul extracelular cu hemoliză masivă, afectare severă a țesuturilor, inaniție acută), hiperkinezie, hiperpirexie după anestezie, paralizie hiperkaliemică periodică, cetoacidoză diabetică , cu încălcarea excreției de potasiu (insuficiență renală, insuficiență renală cronică în stadiu terminal, boala Addison, hipofuncție a sistemului renină-angiotensină-aldosteron, pseudohipoaldosteronism) >L cu aport insuficient din alimente (foame cronică); diluarea potasiului extracelular în timpul perfuziilor pe termen lung de soluții cu conținut scăzut; cu pierderi (vărsături prelungite, diaree, fistulă intestinală, tumoră viloasă a colonului), inclusiv cu urină (acidoză tubulară renală, sindrom Fanconi, aldosteronism primar și secundar, sindrom Cushing, sindrom Barter); atunci când sunt redistribuite în celule (terapie cu gluco- și insulină, paralizie periodică familială), pierderi din lichidul extracelular în celule, urină și intestine (alcaloză excretorie, inclusiv cu stenoză pilorică) Calciu ionizat N În plasmă sau sânge integral, mmol/l - , ± , (sânge din cordonul venos), , - , (sânge din cordonul ombilical), , - , (nou-născut) date), , - , (adulți sub de ani), , - , (după de ani) Î cu hiperparatiroidism primar, producție ectopică de hormon paratiroidian >L în hipoparatiroidismul primar, pseudohipoparatiroidismul, deficit de vitamina D, magneziu; alcaloză necompensată sau putere ionică crescută Calciu total N În ser, mmol/l - , - , (sânge din cordonul ombilical), , - , (nou-născuți), , - , (copii), , - , (adulti sub de ani), , - , - după Î în hiperparatiroidismul primar și terțiar, tumori maligne care afectează oasele, în special metastaze ale cancerului mamar, pulmonar sau renal; cu mielom multiplu, limfom, leucemie, cancer pulmonar cu celule scuamoase și cancer de rinichi, tumori maligne ale esofagului, pancreasului, vezicii urinare (tumori secretoare de hormoni paratiroidieni) sau ficatului, policitemie vera, feocromocitom, sarcoidoză, supradozaj cu vitamina D, boala Paget, tirotoxicoză, , acromegalie, faza diuretică a necrozei tubulare acute, cu hipercalcemie idiopatică la copii >L în hipoparatiroidismul idiopatic și chirurgical, deficit de vitamina D, malabsorbție, insuficiență renală cronică, deficit de magneziu, tratament cu anticonvulsivante, transfuzie masivă de sânge, hiperfuncție a glandei pituitare anterioare, cistinoză, osteomalacie, leziuni ale tubilor renali proximali și distali, alcoolism , ciroză hepatică, hipoalbuminemie Carboxihemoglobina H În sângele integral - , - , % saturație Hb la nefumători și - % la fumători Î în caz de otrăvire cu CO , boli hemolitice, sângerări intestinale, conținut caloric redus al alimentelor pe fondul activității fizice, atunci când sunt expuse la gazele de eșapament antigen carcinoembrionar N În plasmă - , - mcg/l Î cu tumori ale tractului gastrointestinal, plămânilor, sânului etc cu o frecvență de până la - %, hepatită, emfizem, ciroză, colită ulceroasă, boala Crohn, infecții pulmonare Catecolamine Adrenalină N În sânge - - , nmol / l; în plasmă - în boala Addison, panhipopituitarism, hipogonadism secundar la femei, hipotiroidism, malnutriție, nefroză, hipoplazie suprarenală, sub influența glucozei, glucocorticoizilor, rezerpinei Stare acid-alcalină pH-ul minim diferă în lichidul intracelular al glandei prostatei ( , ), maximul este în lichidul osteoblastelor ( , ) Valoarea pH-ului în lichidul interstițial este mai mică decât în plasma sanguină venoasă; pH-ul sângelui arterial - , - , , venos - , , eritrocite - , Această valoare constantă este importantă, deoarece de ea depind conducerea nervoasă, contracțiile musculare și multe reacții metabolice În segmentul extracelular, menținerea unui pH constant este asigurată de prezența unor sisteme tampon puternice, de reglare respiratorie și renală acidoza si alcaloza Acidoza - o creștere a concentrației de ioni H, alcaloza - o scădere La tulburările compensate, valorile pH-ului rămân în limite normale, la cele decompensate se abat de la valorile fiziologice În conformitate cu patogeneza, se disting acidoza respiratorie și metabolică (alcaloză) De asemenea, sunt posibile tulburări combinate Acidoza respiratorie apare din cauza eliberării întârziate de dioxid de carbon din cauza hipoventilației alveolare cu modificări obstructive ale plămânilor (emfizem, astm bronșic), pneumonie severă, edem pulmonar, aderențe pleurale, pleuroempiem, pleuro- sau hemmotorace, cu diafragmă în picioare, depresie al centrului respirator (barbiturice, morfină, alcool), cu spondilită anchilozantă, miastenia gravis, polinevrite și cifoscolioză Diagnosticul de laborator se bazează pe detectarea unor valori ridicate de pCO , o scădere a pH-ului (în timpul decompensării) BE și concentrația de bicarbonat sunt normale sau crescute, valorile pO sunt reduse Acidoza metabolică este cauzată de creșterea producției, aportul în exces sau eliberarea afectată de ioni H, precum și pierderea bazelor Sunt cunoscute forme care diferă ca origine Cetoacidoza se asociaza cu o crestere a nivelului de cetone la cei cu lipoliza accelerata cauzata de diabet zaharat sau alcool Acidozele lactice sunt cauzate de formarea excesivă a acidului lactic în timpul șocului, hipoxiei, diabetului zaharat, sub influența alcoolului, afecțiunilor hepatice, insuficienței pulmonare sau cardiace, infecțiilor, precum și excesul de fructoză din alimentație Acidoza intestinală însoțește pierderea crescută de bicarbonat în diaree, hiperclorhidrie, fistule ale tractului digestiv Acidoza glomerulară este cauzată de scăderea filtrării glomerulare a ionilor H+ în insuficiența renală Acidoza tubulară renală este o consecință a reabsorbției reduse a ionilor de bicarbonat, a excreției crescute a acestora, a excreției limitate a ionilor de H + și a ionilor de amoniu Un efect similar este cauzat de un inhibitor al anhidrazei carbonice (de exemplu, acetazolamida) Cu toate varietățile enumerate de acidoză metabolică se detectează o scădere a BE și a bicarbonatului, iar odată cu decompensare scade și pCO Laborator: BE și conținutul de bicarbonat scade, tensiunea parțială a dioxidului de carbon (pCO ) crește Alcaloza respiratorie Motivul poate fi o eliberare crescută de dioxid de carbon cu aerul expirat și, ca urmare, o scădere a tensiunii sale parțiale Se observă cu agitație psihică, febră, encefalită, sub influența medicamentelor (teofilină, lobelie) sau la administrarea anesteziei Laborator: scăderea pCO , pH-ul în formă compensată nu se modifică sau crește, BE și bicarbonații sunt normale sau scazute alcaloza metabolica Cauze: pierderea sucului gastric cu vărsături frecvente (alcaloză gastrică cu stenoză pilorică), eliberare crescută de ioni H în timpul hipokaliemiei sau tratament cu furosemid Laborator: creșterea BE, bicarbonați, creșterea tensiunii de dioxid de carbon în timpul compensării O modalitate simplă de diferențiere a tipurilor de tulburări nu poate fi extinsă decât la stările decompensate Se bazează pe determinarea a doi indicatori - pH-ul urinei și concentrația de bicarbonat în plasmă O diferențiere mai fină se poate face cu ajutorul unor date suplimentare (Tabelul ) Tabelul Diferențierea de laborator a acidozei și alcalozei decompensate Tipul tulburării pH-ului Concentrația bicarbonaților în plasma sanguină, mmol/l Norma - - Acidoza respiratorie Scade Creste Alcaloza respiratorie Creștere Scădere Acidoza metabolică Scădere Scădere Alcaloza metabolică Creștere Creștere Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR Valori de referinta: pCO (presiune parțială a dioxidului de carbon) - ZB- mm Hg Artă (sânge arterial) și - (sânge venos) BE (Exces de bază) - diferența dintre concentrația reală și normală a bazelor tampon - de la - , la + , mmol / l în sângele arterial Bicarbonați standard - - în sângele arterial și - mmol / l - în venos Tabelul Modificări de laborator în acidoză și alcaloză Tip de perturbare pco BE nco Acidoza respiratorie T/T=/t=/T Acidoza metabolica = , , Alcaloza respiratorie - = = Alcaloză metabolică =/î T/T T/T Note: Denumiri înainte de semnul "/" - cu compensat, după semn - cu acidoză decompensată; Semnele =, și Î înseamnă, respectiv, absența modificărilor, o scădere sau o creștere a indicatorului Fosfataza acidă este frecventă N În ser (UI/l): , - , la bărbați, , - , la femei Fosfataza acidă inhibată de tartrat (U/ml): , - , la bărbați și - , la femei Î cu distrugere crescută a trombocitelor, boli hemolitice, boala Paget progresivă, leziuni osoase metastatice, mielom multiplu, mai puțin pronunțat - cu cancer de prostată, în special cu metastaze, boli Gaucher și Niemann-Pick, infarct de prostată după cateterismul vezical, după - zile după operație de prostată sau biopsie de prostată Filtrare glomerulară Rata de filtrare glomerulară - este estimată prin valorile clearance-ului - coeficientul de purificare a plasmei sanguine din orice substanță, raportat la suprafața standard ( , m ) Se calculează conform formulei CV / Px , , unde C este clearance-ul unei substanțe date, V este concentrația acesteia în urina subiectului testat, B-diureza, ml / min, P este concentrația acestei substanțe în plasmă, , este suprafața corpului, m Eliminarea anumitor compuși este cea mai bună modalitate de a diagnostica sau de a monitoriza evoluția bolii renale Clearance-ul inulinei Valori normale: la bărbați, excreția este de ± ml/min la , m , la femei - ± ml/min la , m La copii, valorile sunt oarecum mai mici Clearance-ul creatininei se determină prin determinarea conținutului în serul sanguin și urina totală (timp de , și ore) Valoarea normală este de - ml/min la , mp m Clearance-ul creatininei în funcția renală normală este aproape de valorile clearance-ului inulinei Valori ridicate ale clearance-ului creatininei sunt observate în sindromul nefrotic sau în insuficiența renală Clearance-ul paraaminohipuratului (HAP) PAG și alți derivați ai acidului hipuric, cu o singură injecție, sunt complet îndepărtați din plasmă datorită filtrării glomerulare și secreției tubulare Clearance-ul acestor compuși indică eficacitatea fluxului plasmatic renal Cu ajutorul hematocritului se poate evalua și eficacitatea fluxului sanguin renal, acesta fiind determinat de formula: (VxB/P)x{( - hematocrit)} Valori normale: femei ± ml/min la , , bărbați ± ml/min la , mp m Evaluare: Scăderea clearance-ului HAP se poate datora deficienței filtrării glomerulare sau a fluxului sanguin renal asociat cu afectarea parenchimului renal sau vasoconstricției renale În tubulopatie, clearance-ul plasmatic redus al HAP poate da o impresie falsă de restricție a fluxului sanguin renal Valori crescute ale clearance-ului PAH pot fi observate în timpul febrei și după administrarea de substanțe vasoactive Completa Î cu ciroză biliară primară a ficatului, unele infecții cronice, boli autoimune i cu anemie hemolitică autoimună datorită prezenței anticorpilor la rece, deficit de inhibitor CI, agammaglobulinemie, glomerulonefrită acută, glomerulonefrită cronică hipocomplementară, enteropatie cu pierdere de proteine, timus limfoplazie, infecție complicată Tabelul Activitatea funcțională (hemolitică) a sistemului complement al donatorilor primari (L M Vavilov și colab , ) Componenta complementului Activitate, % C , ± , С , ± , SZ , ± , С , ± , С , ± , Total , ± , inhibitor CI N În ser sau plasmă - - mg / l, la o femeie însărcinată este puțin mai mare і cu deficit ereditar de inhibitor (combinat cu angioedem), deficit dobândit (limfoame, lupus eritematos sistemic) Coproporfirina N În urină - urme, cu coproporfie congenitală și eritropoetică (în mod semnificativ), protoporfie eritropoetică (în măsură mai mică), otrăvire cu plumb (nu întotdeauna) Capitolul Cei mai importanți indicatori biochimici Creatina N În ser, µmol/l - - (bărbați) și - (femei) La copii și femeile însărcinate - mai mare Î cu o dietă bogată în carne, cu necroză sau atrofie a muşchilor scheletici, dermatomiozită, diabet zaharat, hipertiroidism, sindrom Cushing, acromegalie, eunuchoidism, artrită reumatoidă acută, leucemie, infecţii, arsuri, fracturi osoase > în tratamentul hipotiroidismului și cu testosteron Creatinină H În ser (μmol/l): - (bărbați), - (femei); în urină (µmol/kg timp de de ore) - la bărbați și - la femei Î în caz de afectare a funcției renale de orice origine, acromegalie și gigantism, hipertiroidism, luând acid ascorbic, dopegyt, fructoză, glucoză, indometacină, manitol, streptomicina sau agenți radioopaci care conțin iod > în timpul sarcinii (trimestre I-II), scăderea masei musculare asociată cu vârsta Clearance-ul creatininei (vezi mai sus - Filtrare glomerulară) Creatin kinaza N În ser - până la , mmol fosfor / (linguriță) sau - UI / l Izoenzima BB (KK- ) - urme, izoenzima MB (KK- ) - % Î după traumatisme, operații, infarct miocardic, alcoolism, distrofie musculară, sindrom Reye, intoxicații însoțite de comă, hipotiroidie, boli infecțioase, embolie pulmonară, tetanos, convulsii, mioglobinurie paroxistică, tratament cu săruri de litiu, intoxicații cu somnifere Izoenzima T BB - în unele forme de cancer, leziuni miocardice, șoc, boli ale țesutului conjunctiv Î izoenzima MB - cu miocardită, infarct miocardic, hipo- și hipertermie, distrofie musculară, sindrom Reye, leziuni infecțioase ale inimii și mușchilor scheletici, șoc, aritmii prelungite, intoxicații lactat N În plasma sanguină venoasă - , - , mmol / l Raportul lactat/piruvat este de / Î cu intoxicație cu acid salicilic (acidoză metabolică tardivă), supradozaj de adrenalină, acidoză lactică de tip I și II de activitate fizică, hiperventilație, acțiunea glucagonului, glicogenoză, anemie severă, după administrarea de piruvat sau insulină; orice afecțiuni asociate cu hipoxie Lactat dehidrogenază /LDH/ N În ser sau plasmă - - UI/l Î cu anemie megaloblastică și pernicioasă, carcinomatoză extinsă, hepatită virală, șoc, hipoxie, hipertermie extremă (creștere bruscă), mai puțin pronunțată - cu ciroză, icter obstructiv, diferite boli ale rinichilor, sistemului musculo-scheletic, insuficiență cardiacă congestivă, ușoară - cu orice deteriorarea celulelor infarct miocardic sau pulmonar, leucemie, anemie hemolitică, hepatită de etiologie non-virală, anemia falciformă Izoenzime lactat dehidrogenază N - în tabel Tabelul Conținut normal în % din activitatea totală Izoenzime Pe acetat de celuloză Pe agaroză LDH, - - ldg - - ldg - - ldg - - LDH, - - O, LDH! și/sau LDH - infarct miocardic acut, pernicios, hemolitic, anemie acută secerată sau megaloblastică, necroză acută a rinichilor, hemoliză (în organism sau in vitro) Î LDH, - tumori cu celule germinale (teratom, seminom testicular, disgerminom ovarian) Î LDH > LDH și LDH - cu distrugerea masivă a trombocitelor (embolie pulmonară, transfuzii masive de sânge) și implicarea sistemului limfatic Î LDH - cu afectarea mușchilor scheletici, bolile lor inflamatorii sau degenerative, multe boli hepatice Lactoză N În ser, plasmă - - µmol/l Î cu intoleranță congenitală la lactoză, conținut ridicat de lapte în alimente, în timpul alăptării, sarcinii Lecitin-colesterol-acil-transferaza (LCAT) N În ser sau plasmă - , ± , U/l Î cu colestază, metastaze ale tumorilor la nivelul ficatului i in hepatita infectioasa, hepatita acuta si cronica, ciroza hepatica, ateroscleroza precoce, insuficienta renala, anemie, opacificarea corneei, leziuni hepatice toxice, dupa administrarea de anestezice locale, deficit de apolipoproteina CI si in boala Tanji Lizozima N În ser (mg/l): - - , în urină - , - , , în salivă - , ± , ; în lichidul lacrimal - de de ori mai mare decât în ser Î în ser în leucemia acută monocitară sau mielomonocitară, leucemia mieloidă cronică, policitemia vera, bolile de rinichi, sarcoidoza și tuberculoza Î în urină - cu afectarea tubilor proximali ai rinichilor, arsuri termice acute Î în salivă - cu sindromul Sjögren i în ser pe fondul neutropeniei în hipoplazia măduvei osoase lipaza N În ser - - UI/l sau - U/l Î cu pancreatită, indiferent de origine, colelitiază, perforarea unui organ gol, infarct intestinal, peritonită Lipidele sunt comune N În ser - , - , g/l Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR Î cu hiperlipemie alimentară, diabet zaharat, nefroză lipoidă, ciroză biliară, hepatită acută în perioada icterică, nefrită cronică în perioada de edem, hiperlipemie esențială, obezitate, ateroscleroză, boală coronariană, hipotiroidie, pancreatită, abuz de alcool Lipoprotein lipaza este frecventă N În ser, pe stomacul gol, după introducerea heparinei - , ± , mmol / h Î cu hepatită virală, mononucleoză infecțioasă, sarcoidoză, pancreatită acută, ciroză, tumori maligne ale ficatului și pancreasului, sarcină i în marasmus, hipertrigliceridemie pe fondul diabetului zaharat netratat, insuficiență renală, disglobulinemie, cancer de prostată, boli coronariene Lipoproteinele Raporturi normale și conținutul componentelor individuale în funcție de electroforeză - în tabel Tipuri de hiperlipoproteinemii și modificările lor caracteristice ale nivelului de lipoproteine - în tabel a-lipoproteinele (HDL) N În serul adulților - , - , g / l Î în alcoolismul cronic cu afecțiuni ereditare (boala Tenji, deficit familial de LCAT), boli dobândite (icter obstructiv, ciroză, limfogranulomatoză, sindrom nefrotic, fibroză chistică, nutriție parenterală de lungă durată, malarie) P-Lipoproteine (LDL), N Ser - - % din totalul tuturor lipoproteinelor > hiperlipoproteinemie de tip II, panhipolipoproteinemie (sindrom de malabsorbție, inaniție severă, fibroză chistică) Pre-R-lipoproteine (VLDL), N În ser la adulți - , - , g/l (bărbați) și , - , g/l (femei) cu hiperlipoproteinemie de tipuri IV și V, pangy-polipoproteinemie Magneziu N În ser - , ± , mmol / l Î cu deshidratare, insuficiență renală acută și cronică, hipocorticism, leziuni tisulare, hipotiroidie, hipoaldosteronism, aport excesiv de antiacide, laxative, după administrarea de glucoză, intoxicații cu acid oxalic vL cu aport limitat sau malabsorbție de magneziu, tetanie, pancreatită acută, hipoparatiroidism, hipertiroidism, alcoolism cronic, glomerulonefrită cronică, hipocalcemie de orice origine, hiperaldosteronism, acidoză diabetică, în trimestrul și de sarcină, cu vărsături larhetare excesivă, , terapie prin perfuzie cu solutii fara magneziu, tratament cu diuretice a -Macroglobulina N În ser, g/l - , - , (bărbați), , - , (femei) Î cu ciroză, hepatită acută și cronică, diabet zaharat, sindrom nefrotic, estrogeni și contraceptive orale cu gastroenteropatie cu pierdere de proteine, deficit de proteine în alimente, DIC și terapie fibrinolitică Cupru N În ser, µmol/l - , - , (bărbați), , - , (femei) Î când luați contraceptive orale, estrogeni; leucemie, hemocromatoză, ciroză biliară, febră tifoidă, limfogranulomatoză, tuberculoză pulmonară, anemie megaloblastică și aplastică, talasemie majoră și minoră, atac reumatic, infarct miocardic acut, spondilită anchilozantă, hipo- și hipertiroidism, nefericire gastro-intestinală și colagenos maligne, gastro-intestinale , plămânii, țesutul osos, sânul, colul uterin și sistemul hematopoietic cu boala Wilson-Konovalov, sprue, sindromul Menkes, sindromul nefrotic, unele anemii feriprive, arsuri, disproteinemii, malnutriție proteică, cardiopatie ischemică cronică Melanina N În urină - nedetectat Î cu melanoame la % dintre pacienți, mai des cu metastaze hepatice extinse Methemoglobină H În sângele total - , - , µmol/l ( , ± , % din Hb total) Î deficit ereditar de NADP-reductază (diaforază), mai rar - glutation reductază, prezența variantelor M-hemoglobinei (în aceste cazuri, nu există răspuns la tratamentul cu acid ascorbic sau albastru de metilen) N'-metilnicotinamidă N În urina adulților - , - , mmol / l, în timpul sarcinii - mai mare, cu un deficit de vitamina PP (acid nicotinic) Mioglobina N În ser - nu mai mult de ng / ml, în urină - nu mai mult de mcg / de ore Î în sânge - cu infarct miocardic (încă de la , ore de la debutul unui atac de durere și după ore - la toți pacienții cu infarct focal mare), ischemie și strivire a mușchilor, ocluzii, tromboză și embolie a principalului vene ale extremităților, exerciții musculare grele, miastenia gravis, atrofie din inactivitate sau ca urmare a denervației fibrelor musculare, alcoolism, miopatii alcoolice acute; sub influența barbituricelor, tranchilizantelor, medicamentelor, monoxidului de carbon, cu hipokaliemie, sindrom de hipertermie malignă, hipotiroidism, hipoparatiroidism, patologie membranară Î în urină - cu mioglobinurie idiopatică, delirium tremens, status astmaticus, tetanos, mioclonie, hipo- și hipertermie, infecții, acțiunea vaccinurilor stricninei, amfetaminei, aspirinei, tifoid și tetanos, săruri de litiu, mercur, paracetamol, cucută Acid lactic (vezi Lactat) Acid uric N În ser - , - , mmol / l, în urină - , - , μmol / ore Î cu gută, degradare extensivă a țesuturilor, infecții severe, insuficiență renală, leucemie, miemie Capitolul Cei mai importanți indicatori biochimici rău de acasă, policitemie, limfom, toxicoza sarcinii, psoriazis, boală polichistică de rinichi, obezitate, hipertensiune arterială, diabet zaharat, alcoolism, hipoparatiroidism, acromegalie, sarcoidoză, boli hepatice, radiații, sub influența acidului ascorbic, barbiturice, fructoză, furoză , glucoză, laxative, epinefrină, norepinefrină, salicilați, acid nicotinic (doze mari), corticosteroizi, precum și în defecte enzimatice congenitale în metabolismul nucleotidelor purinice în boala Wilson-Konovalov, neoplasme maligne, xantinurie Uree N În ser - , - mmol / l, în urină - - mmol / ore Ser T - cu nutriție îmbogățită cu proteine, anemie hemolitică acută, comă diabetică, sindrom de zdrobire, funcție renală afectată, insuficiență cardiacă severă, hipoparatiroidism, stres, șoc, sindrom Thorn, infarct miocardic acut, sângerare gastrointestinală, vărsături, diaree, intoxicații cu cloroform , fenol, acid oxalic, compuși ai mercurului, în timp ce luați medicamente nefrotoxice > cu o dietă săracă în proteine, nutriție parenterală, boală hepatică severă, defecte ereditare în biosinteza ureei Î în urină - o dietă bogată în proteine, hipertiroidism, stări postoperatorii la copiii sănătoși în creștere, în timpul sarcinii, hepatopatie cu afectarea biosintezei ureei Mucopolizaharide Detectare În urina proaspăt excretată - nedeterminat T cu mucopolizaharidoze de toate tipurile, afecțiuni renale cu mucoproteinurie, distrugere severă a țesutului conjunctiv (în special rahitism, sindrom de malabsorbție cu osteomalacie, neoplasme maligne cu metastaze extinse, lupus eritematos sistemic, artrită reumatoidă, sindrom Mare) sodiu N În ser - - , în eritrocite , - , , în lichidul cefalorahidian - - , în salivă - , - , , în transpirație - - µmol/l, în urină - - µmol/ h T în ser - cu pierderi de apă prin piele (transpirație abundentă), prin plămâni (hiperventilație prelungită), tractul gastrointestinal (vărsături, diaree, sindrom de dumping), rinichi (diabet insipid, acidoză diabetică), cu retenție crescută de sodiu (hiperaldosteronism, Boala Itsenko-Cushing, leziuni cerebrale), cu leziuni ale hipotalamusului, administrare excesivă de soluții saline, tratament cu corticotropină, glucocorticoizi T în urină - cu diureză postmenstruală, insuficiență suprarenală, nefrită cu pierdere de sare, acidoză tubulară renală, tratament diuretic, diabet zaharat și alcaloză T în transpirație - cu fibroză chistică, boala Addison, diabet insipid, hipoparatiroidism T în salivă - cu fibroză chistică, artrită reumatoidă în ser - cu vărsături, diaree, transpirație crescută, abuz de diuretice, nefropatie cu pierdere de sare, acidoză metabolică, edem și ascită, sindrom nefrotic, hipotiroidism, hipocorticism, hipoaldosteronism, panhipopituitarism, hiperglicemie, polidipsie psihogenă, toxicoza precoce a femeilor precoce, toxicoza precoce , boala arsurilor în urină - cu retenție premenstruală de apă și sodiu, hipercortizolism, insuficiență cardiacă congestivă, diabet insipid, pierdere extrarenală de sodiu după intervenție chirurgicală, sindrom de stres, tratament cu hormoni steroizi în transpirație - cu hipercortizolism în salivă - cu insuficiență cardiacă congestivă, hiperfuncție a glandelor suprarenale Oxalati N În ser - , - , µmol / l, în urină - - µmol / ore T în hiperoxalurie primară congenitală, diabet zaharat, ciroză hepatică, sarcoidoză, steatoree, disfuncție a pancreasului, boala celiacă, proliferare bacteriană în intestin, rezecție a ileonului, boli ale tractului biliar, intestinului subțire și insuficiență renală -hidroxicorticosteroizi ( -OCS) N În ser - - mcg/l (total), legat de proteine - - , liber - - mcg/l, corticosteron - , - , nmol/l T cu o reactie de stres de orice origine, hipercortizolism, in al treilea trimestru de sarcina Boala Addison, insuficiență suprarenală secundară, afectarea glandei pituitare, artrită reumatoidă, astm bronșic -hidroxicorticosteroizi ( -OCS) N În plasmă - - μg / l, în urină - , - , μmol / ore (total) Î cu boala Itsenko-Cushing, adenom și cancer al glandelor suprarenale, producție ectopică de corticotropină, stres, obezitate, sarcină, hipertensiune arterială severă, acromegalie, tireotoxicoză, orice boală acută, cu introducerea de gonadotropine cu boala Addison, hipoplazie suprarenală congenitală, hipopituitarism, hipotiroidism, administrare de corticosteroizi, estrogeni, morfină, contraceptive orale Osmolalitate N În ser - - , în urină - - mosmol / kg T în comă diabetică non-cetoacidotică, epuizarea rezervelor de apă din organism, cetoacidoză diabetică, intoxicație cu alcool, sindrom de dumping, diabet insipid, hipercalcemie, leziuni cerebrale cu hipofuncție a cortexului suprarenal, panhipopituitarism, intoxicație cu apă, arsuri Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR Parathormon N În ser - > ± > pmol / l > în hiperparatiroidism, insuficiență renală cronică Pepsinogen N În ser - ± mcg / l Î cu ulcer duodenal și ulcer gastric, sindrom Zollinger-Elliot, producție în exces de gastrină > în gastrită atrofică, stare post-gastroectomie, anemie pernicioasă, tumoră de stomac, boala Addison, insuficiență renală Determinarea simultană a gastrinei oferă o specificitate completă în diagnosticul gastritei atrofice Piruvat (acid piruvic) N În sânge - , - pmol/l (raport lactat/piruvat= / ) Î cu beriberi, boală hepatică avansată, insuficiență cardiacă severă, uremie, diabet zaharat, cetoacidoză diabetică, distrofie hepatocerebrală, alcaloză respiratorie, scleroză multiplă, intoxicații cu arsenic, preparate cu mercur, deficit de piruvat carboxilază, boala Gierke Plasminogen N În ser - ± mg / l, în plasmă - ± mg / l Î cu activitate fizică crescută, luând steroizi anabolizanți, estrogeni, contraceptive orale, în timpul sarcinii > cu terapie fibrinolitică, sindrom DIC, boală hepatică severă, necroză a parenchimului hepatic Porfobilinogen N În urină - - , µmol / ore Î în porfiria acută intermitentă, porfiria "pestriță" (în timpul unei crize), coproporfiria ereditară, afecțiunile hepatice (ușoară creștere) Progesteron N În ser, nmol - , - , (bărbați), la femei în faza foliculară - , - , , în faza luteală - , - , , în timpul sarcinii - - ( primul trimestru) și - (al treilea trimestru), în menopauză - , - , Î cu hiperplazie suprarenală, tumori ovariene, corionepiteliom, aluniță hidatidiformă і cu amenințarea de avort spontan, sindrom galactoree-amenoree la administrarea de prostaglandine F a, etinilestradiol, contraceptive orale testul sulfatului de protamină N În plasmă - un rezultat negativ în toate diluțiile de sulfat de protamină Î (apariția unui gel sau a unor fire în oricare dintre diluții) este un semn al creșterii conținutului de complexe solubile de fibrină monomerică și produse de degradare precoce a fibrinei /PDF/, care se observă în coagularea acută a sângelui intravascular, tromboza masivă Protoporfirina N În eritrocite - cu leziuni ale cortexului suprarenal (stări cu hipertensiune arterială - hiperaldosteronism primar sau hiperaldosteronism idiopatic din cauza hiperplaziei suprarenale bilaterale), cancer suprarenal cu producție excesivă de mineralocorticoizi; fără afectarea cortexului suprarenal - afecțiuni cu hipertensiune arterială (hipertensiune arterială cu niveluri scăzute de renină, afectarea parenchimului renal, sindromul Liddle, utilizarea rădăcinii de lemn dulce sau a ineralocorticoizilor), tulburări autonome cu hipertensiune posturală, blocaj adrenergic, hiperkaliemie Zaharoza N În ser, plasmă - , µmol / l Î când mănânci mult zahăr, intoleranță la lactoză Coagularea sângelui, factori (simboluri: Y - alungire, C - contracție, f - factor) Valorile normale ale indicatorilor stării hemostazei Componenta vascular-trombocitară Rezistența capilară Testul manșetei (după Borchgreving): normă - numărul peteșiilor nu este mai mare de ; de la la - slab pozitiv, - - pozitiv, mai mult de - puternic pozitiv Timp de sângerare (varianta Duke) - în mod normal, durata nu este mai mare de minute (de obicei - minute), se prelungește brusc cu trombocitopenie severă și inferioritate calitativă a trombocitelor, mai ales în cazul bolii von Willebrand; cu hemofilie, este normală sau ușor alungită, cu sindroame trombohemoragice severe sau hiperheparină- Capitolul Cei mai importanți indicatori biochimici mii - puternic alungit Metoda nu este deosebit de sensibilă Timp de sângerare (după Borchgreving-Waller) - în mod normal, timpul de sângerare primară este de - minute (deoarece rezultatul depinde de calitatea scarificatorului, trebuie stabilite standarde pentru acest laborator); o alungire accentuată cu trombocitopenie și trombocitopatii, cu boala von Willebrand; timpul de sângerare secundară nu este în mod normal mai mare de minute; în condițiile enumerate mai sus, cu hemofilie A și B, deficit de factori V sau X - prelungit Trombocite și megacariocite Numărul de trombocite din sânge (G Brecheretall) este normal de la la celule/μl ( - ) x /l) Dimensiunea trombocitelor (N S Timakina, N P Timakin): microforme (diametru mai mic de microni) - - %, mezoforme ( - microni) - - %, macroforme (mai mult , microni) - nu mai mult de % din numărul total de trombocite Cu trombocitopenia hiperproductivă, diametrul mediu crește, cu trombocitopenia hipoproductivă, scade; cu distrofie plachetar a lui Bernard-Soulier, cu boala May-Heglin, predomină megaloplachetele ( - microni), cu sindrom Wiskot-Aldrich - microtrombocite (sub microni) Megacariocite în punctele măduvei osoase (I A Kassirsky, G A Alekseev): Tipuri de celule Valori absolute În % din numărul total de celule Megacarioblaste , - Promegacariocite , - Megacariocite de diverse , - maturitate Forme involutive - Miezuri libere - Forme degenerative , - Numărul de celule din seria megacariocitară scade cu trombocitopenia hiporegenerativă, crește cu formele imune, precum și formele datorate macerării și depunerii accelerate de trombocite (splenomegalie, sindrom de hipertensiune portală, hemangioame gigantice, formare masivă de trombi) Numărul de celule din această serie crește în special în bolile mieloproliferative (eritremie, trombocitemie hemoragică etc ) Megacariocite în secțiuni de măduvă osoasă (examen microscopic): o scădere a numărului de megacariocite pe fondul hipoplaziei generale (anemie aplastică, panmieloftizare), hipoplazie leucemoidă (leucemie acută), tumoră (metastaze canceroase, mielom multiplu); o creștere a majorității trombocitopeniilor imune Retentia trombocitelor (aderenta) la sticla (E W Salzman): normal de la la %, scaderea trombocitopatiilor congenitale si simptomatice Retenție la fibra de sticlă (T A Odesskaya și colab ): normă - - %, scădere - în aceleași condiții Creșterea valorii diagnosticului nu contează Proprietățile de agregare ale trombocitelor (V P Balu-da și colab ) sunt evaluate prin înregistrarea grafică a scăderii densității optice a plasmei bogate în trombocite în prezența unui agent de agregare: colagen, ADP în concentrații mari și scăzute, adrenalina, trombina si ristocetina Ratele de agregare sunt exprimate ca procent față de valorile normale medii: pentru diferiți agenți de agregare, aceasta variază de la la % Absența sau scăderea agregării este un semn al unei inferiorități calitative a trombocitelor sau al disfuncției acestora Încălcarea tuturor sau a majorității funcțiilor de agregare - trombastenia lui Glantsman, atrombie esențială de tip II etc Absența celui de-al doilea val pe agregogramă înseamnă o încălcare a "reacției de eliberare" Încălcarea numai agregării ristocetinei (ris-tomicină) este observată în variantele moleculare ale bolii von Willebrand și distrofia macrocitară Bernard-Soulier În primul caz, încălcarea este eliminată prin adăugarea unei cantități mici de plasmă normală fără trombocite la plasma de test, în al doilea caz, aceasta nu este eliminată prin această tehnică Agregarea excesiv de mare a ADP este o indicație a unui risc trombogen crescut (ateroscleroză, diabet zaharat, hiperlipidemie etc ) Metoda lui V A Howardetall modificată de V G Lychev: rezultatul este exprimat ca un indice de însumare a agregării plachetare (SIAT) Această opțiune nu ține cont de dinamica procesului, dar precizia și reproductibilitatea sunt mai mari; de asemenea, este esenţial ca procesul rezultat să fie evaluat Valori normale ale SIAT cu agregare de colagen - , - , %, cu agregare ADP - (doze mari) - , - , , agregare trombină - , - , , Fig -agregare tocetină - , - , % O scădere a SIAT se observă în trombocitopatiile primare și simptomatice și trombocitopatiile de consum O creștere a SIAT apare cu tendință de tromboză Studiul microscopic al agregării (modificat de N I Tarasov) Norme la utilizarea ADP ("Reanal") la o concentrație de , mg / ml: trombocite situate separat - - , agregate mici - - , agregate medii - - , agregate mari - , - , O scădere a indicatorilor apare cu o inferioritate calitativă a trombocitelor (fie o blocare completă, fie un debut tardiv al agregării - după al -lea minut); rate de creștere - cu pretromboză, tromboză latentă și DIC Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR În etapele târzii ale DIC, se poate observa și o scădere a agregării datorită implementării acesteia în fluxul sanguin Retracția cheagurilor de sânge (V P Baluda și colab ): normală - - %, insuficientă - cu trombocitopenie (sub mii celule / μl), unele tipuri de deficit de trombocite și creșterea hematocritului Gradul de retracție (după Tocantins): norma este de , % (metoda nu este aplicabilă cu o încetinire bruscă a coagulării sângelui) Forța de retragere a cheagului (A S Shitikova și colab ) este în mod normal + , mg, sau , % timp de - de minute Factorul P (conform S Barkagan et al ) conform testului Lebetox-cefalina: cu deficit de factor P , timpul de coagulare este prelungit, dar este normalizat de eritrofosfatid (analog al factorului P) Dacă eritrofosfatida nu elimină defectul, aceasta este cauzată de o deficiență a factorilor I, II, V sau X (în acest caz, timpul de protrombină este și el prelungit) Iată un exemplu de înregistrare și analiză a rezultatelor: - control lebetoksovoe timp - s; - control timp lebetox-cefalina - s; - timpul de lebetox al pacientului - s; - timpul lebetox-cefalin al pacientului - s Concluzie: cel alungit timpul de lebetox (în raport cu controlul) a fost eliminat prin adăugarea de cefaline ( și s), prin urmare, prelungirea timpului de lebetox s-a datorat deficienței de factor trombocitar Factorul Willebrand (modificat de O F Tsiguleva) Conținutul său este estimat prin efectul plasmei pacientului asupra agregării ristocetinei a trombocitelor spălate la o persoană sănătoasă, în comparație cu curba de diluție a plasmei normale Hemostaza de coagulare Indicatori care caracterizează activitatea fazelor I și II de coagulare Timp de coagulare a sângelui nestabilizat (RI Lee, P D White) Norma in eprubeta este de - , in a -a - - minute; indicator de însumare - - min Alungirea indicatorului este un semn al deficienței unuia sau mai multor factori de coagulare sau al unui exces de anticoagulant (dezvăluie doar forme severe de deficiență) În stadiile incipiente ale DIC - scurtarea, apoi prelungirea până la incoagulabilitatea completă Timp de recalcificare (Bergerhof, Roka): normă - - s Scurtare - activare, alungire - reducerea coagulabilitatii Toleranța plasmatică la heparină (B Sigg) Normă (când se utilizează heparină cristalină) - - min O contracție indică un deficit de antitrombină III, o alungire indică hipersensibilitate la heparină Timp de coagulare a sângelui integral din silicon (H Margulies, NW Barker): normal - - min (este de dorit să se stabilească norma pentru plasma donatoare, deoarece indicatorii depind de calitatea siliconului) Scurtarea este un semn al hipercoagulemiei latente, alungirea cu deficit de factori I sau III faze de coagulare Timpul de recalcificare activat (timp cefalina plasmatică - modificarea IMM-ului numit după I M Sechenov) Normă - - s; alungire - cu trombocitopenie pronunțată și unele tipuri de trombocitopatie asociate cu deficit de factor plachetar, cu deficiență pronunțată a factorilor de coagulare ai plasmei (cu excepția VII și XIII), cu un nivel ridicat de heparină sau alți inhibitori de coagulare Scurtarea este un semn de hipercoagulemie Timpul de protrombină (tromboplastina) (indicele de protrombină) conform Quick Normă: pentru timpul de protrombină cu activitatea preparatului de tromboplastină egală cu s, - - s, pentru indicele de protrombină - - %; rata ca procent din activitatea stabilită de curba de diluție a plasmei reunite este de aproximativ ori mai mică decât indicele de protrombină; se prelungește (indicele scade) cu defecte plasmatice în calea externă pentru formarea protrombinazei (scăderea activității factorilor II, V, VII, X), cu hiperfibrinogenemie severă și exces de anticoagulante Timp de tromboplastină plasmatică parțială activată (caolin-kefalin-voe) (modificare S Barkagan) Normă - - s Se prelungeste cu deficit de factori VII, IX, X, cu un exces de anticoagulante Cu trombocitopenie și trombocitopatie nu se schimbă Scurtarea este un semn de hipercoagulemie Test de autocoagulare Conform testului de autocoagulare, se desenează o autocoagulogramă și se determină o serie de parametri ai acesteia: - A (activitate de coagulare la al -lea minut) - , + , % - reflectă etapele inițiale ale formării protrombinazei și trombinei; - MA (activitate de coagulare maximă) - + , %; - T- (timp pentru a ajunge la / din MA) - , + , minute; - T- (timpul până la MA) - minute; - Ф (timp de scădere a parametrului MA de ori) IIT (indicele de inactivare a protrombinazei și a trombinei) este egal cu valoarea MA împărțită la activitatea de coagulare la al -lea minut de incubare - , + , Partea ascendentă a curbei reflectă dinamica creșterii și activitatea maximă a protrombinazei și trombinei, partea descendentă caracterizează rata și intensitatea inactivării trombinei, adică activitatea antitrombinelor și a produselor de fibrinoliză Cu deficit de factori XII, XI, IX, VII, V, X sau cu exces de heparină, parametrii A și MA scad, timpul T- și T- se prelungește, cu un exces de antitrombină III Capitolul Cei mai importanți indicatori biochimici iar o activare semnificativă a fibrinolizei, ramura descendentă scade mai abrupt și, în consecință, IIT crește Deficitul de factor VII, trombocitopenia sau deficitul de factor trombocitar nu afectează performanța Testul de generare a tromboplastinei include o evaluare a timpului de coagulare în cinci rânduri de amestecuri: rândul I - plasmă adsorbită a pacientului + ser sănătos + o suspensie de trombocite sănătoase spălate; Rândul II - plasmă sănătoasă adsorbită + ser pacient + trombocite sănătoase spălate; Rândul III - plasmă adsorbită a pacientului + ser al pacientului + trombocite sănătoase; Rând IV - plasmă adsorbită sănătoasă + ser sănătos + trombocitele pacientului; Rândul V - toate componentele din sânge sănătos (control) Cu o deficiență a factorului VIII sau în prezența inhibitorilor căii interne, timpul de coagulare în primul rând este prelungit Cu deficit de factor IX sau în prezența inhibitorilor căii intrinseci, timpul de coagulare în al doilea rând este prelungit Cu o deficiență a factorilor VIII, IX sau XI-CP, precum și în prezența inhibitorilor corespunzători, timpul de coagulare în rândul III este prelungit Cu o deficiență a trombocitelor factorului , coagularea este afectată numai în rândul IV Alungirea este evaluată în toate cazurile în raport cu rândul V Consumul de protrombină Testul vă permite să estimați cantitatea de protrombină consumată în procesul de coagulare a sângelui: - determinare în plasmă (V P Baluda et al ): normă - + , %; - determinarea în sânge total (M A Kotovshchikova, D Fedorova): norma este de - % Reducere - în formele severe de hemofilie A și B, o deficiență pronunțată a factorilor X, V și II, cu terapie anticoagulantă Factorul XII (O D Ratnoff) Conținutul său în plasma studiată se stabilește prin comparație cu normalul (conform curbei de diluție) și se exprimă în procente Norma este de - % Scăderea se poate datora unui defect congenital sau unei tulburări de sinteză (boală hepatică), odată cu apariția unui inhibitor imunitar Activitate mare - cu coagulare latentă a sângelui în patul vascular (inflamație severă, degerături, arsuri) Factorul XI (SI Rapaport e a ) se determină după același principiu ca și factorul XII, exprimând activitatea în același mod Norma este de - % ( , - , unități/ml) Se observă o scădere cu o tulburare de sinteză ereditară (deficit de PTA, boala Rosenthal sau hemofilie C), precum și cu apariția inhibitor imunitar, cu tulburări de sinteză (boli hepatice, otrăvuri hepatotoxice) Factorii VIII și X (J P Souller, M G Larrieu) Determinarea necesită plasmă de la un pacient cu deficit de unul dintre acești factori Expresia cantitativă se bazează pe compararea cu curbele normale de diluție a plasmei Norma este de - % pentru fiecare dintre ele O scădere a nivelului este dovada unei deficiențe ereditare sau a prezenței unui inhibitor imunitar Inhibitori imuni ai factorilor VIII și IX Detectarea inhibitorilor se bazează pe o evaluare a gradului de modificare a rezultatelor determinării acestor factori în plasma normală atunci când sunt amestecate cu plasma de testat ( : ) În absența unui inhibitor, activitatea factorilor VIII sau IX în plasma normală și în aceeași plasmă amestecată cu plasma pacientului este aceeași O scădere a activității factorilor în probe este un semn al prezenței unui inhibitor Conținutul de inhibitor este exprimat ca diferență între conținutul procentual (sau în unități de activitate) al acestor factori din probă fără adăugarea de plasmă a pacientului și din proba amestecată cu plasma pacientului Diferența se împarte la și se obține conținutul de inhibitor Inhibitorii imuni ai factorilor XII și XI sunt detectați în același sistem care este utilizat pentru a determina conținutul factorilor înșiși, folosind principiul descris la paragraful Se folosește aceeași metodă de exprimare a activității Factorul V (modificat de R A Owren) Conținutul normal este de la la % Scădere - cu deficiență ereditară (hipoaccelerinemie sau parahemofilie), cu afectare hepatică severă cu afectare a funcției de sinteză a proteinelor, cu coagulare intravasculară (consum), precum și cu activarea excesivă a fibrinolizei Factorul X ( S Barkagan, L P Tsyvkina) Determinarea separată a factorului X se realizează prin introducerea otravii de gyurza în plasma de testare, care acoperă deficiența factorului VII Norma este de - % Scădere - cu o deficiență determinată genetic, cu afecțiuni care provoacă o deficiență a factorilor de coagulare dependenți de vitamina K Etapa finală a coagulării sângelui și produse de paracoagulare Timpul de trombină (R M Biggs, R G Macfarlan) Se selectează o soluție de trombină, care coagulează plasma normală reunită în - s și, cu ajutorul ei, se determină timpul de trombină al plasmei de testat Alungire - cu hipofibrinogenemie si exces de antitrombine, cu acumulare de produse de fibrinoliza si unele anomalii moleculare ale fibrinogenului, in mica masura - cu paraproteinemie Partea a VIII-a, DATE DE LABORATOR Incoagulabilitatea completă în această probă se observă cu hiperheparinemie semnificativă (eliminată de sulfatul de protamină) și cu DIC acută severă Timpul de reptilază plasmatică - timpul de coagulare a plasmei când se adaugă reptilază (o enzimă asemănătoare trombinei din veninul de șarpe) Timp normal (metoda lui J Soria e a ) - - s Alungire - cu o hipofibrinogenemie ascuțită, disfibrinogenemie, cu acumulare de PDP plasmatic și complexe solubile de fibrină monomerică [RKMF] Nu se modifică cu hiperheparinemie și exces de antitrombină III Fibrinogen (J Parfentjev) Metoda se bazează pe precipitarea fibrinogenului cu sulfat de amoniu, ceea ce face posibilă determinarea conținutului total de fibrinogen, inclusiv trombina care nu se coagulează Norma este de , - , g/l Este util să se combine determinarea în acest fel cu determinarea coagularii Fibrinogen după R A Rutberg Metoda se bazează pe evaluarea cantității de proteine depuse sub acțiunea trombinei - fibrinogen de coagulare Norma este de , - , g/l La persoanele sănătoase, ambele metode dau rezultate similare Cu blocarea coagulării (disfibrinogenemie, hiperfibrinoliză), se evidențiază o diferență în favoarea primei metode (articolul ), care indică prezența fibrinogenului necoagulabil (DIC și hiperfibrinoliză, disfibrinogenemie) Factorul XIII (P E Sigg) Metoda se bazează pe evaluarea gradului de dizolvare a cheagurilor de uree M formate în plasma de testare în prezența cantităților crescânde de acid monoiodoacetic: dizolvare completă - puncte, abia începută - puncte Suma punctelor obținute în timpul testului cu patru concentrații crescânde de acid monoiodoacetic, ținând cont de rezultatele la , , și de minute, este luată în plasmă normală reunită ca % Rezultatul este exprimat ca procent din normă O scădere a nivelului factorului XIII este detectată la pacienții cu deficiență congenitală, cu leziuni hepatice severe, boală de radiații și operații majore Anticoagulante fiziologice de bază Heparina (metoda expres J P Sauler) Norma - , μg / ml ( , - , unități / ml) Folosit pentru a controla eficacitatea heparinei O scădere a nivelului de heparină este un semn al unei stări pretrombotice; hiperheparinemie - cu șoc anafilactic și heterotransfuzional Antitrombina III (modificată de K M Bishevsky) Norma este de - %, scăderea este cu trombofilie ereditară, homocistinurie, hiperlipidemie și boli dobândite (ateroscleroză, boală coronariană, sindrom nefrotic, în general - în bolile de rinichi cu risc crescut de tromboză) Produse de degradare a fibrinei sau PDF (N Guest) Norma este de , - , mg% ( , g / l), o creștere este un semn de coagulare accelerată Teste etanol și sulfat de protamină Prezența unei probe pozitive este o dovadă a apariției în sânge a unor complexe solubile de fibrină monomerică cu fibrinogen - un semn de coagulare completă (sau accelerarea acesteia în comparație cu norma) Ristomicină (ristocetină) - fibrinogen pozitiv (L P Tsyvkina, I L Markina) Norma este - , - , g / l, o scădere și o creștere a conținutului sunt posibile cu disfibrinogenemie, doar o creștere - cu acumularea de RKMF Absența - cu afibrinogenemie adevărată (spre deosebire de blocarea completă a coagulării cauzată de acumularea de RKMF în timpul DIC) sistemul sanguin fibrinolitic Activitatea fibrinolizei în fracția eiglobulină a plasmei (E Kowalski EA) Liza completă este normală - în - de minute Scurtarea este un semn de activare, alungirea este un semn de suprimare a fibrinolizei, indiferent de activitatea antiplasminelor Plasminogen în plasmă (modificat de I K Slobozhankina, Z D Fedorova) Normă - liză în ± , min (metoda expresă) Fibrinoliza plasmatică totală (modificată de G V Andreenko) Norma este de - % Reflectă starea integrală a sistemului fibrinolitic (rezultatul acțiunii antagoniste a plasminei și antiplasminelor) Activitatea antiplasminei (antifibrinolizină) conform M A Kotovshchikova și V T Pleshakov Norma - - % Timpul de coagulare a poli-albului N În sângele integral - - min Î după administrarea de anticoagulante indirecte, heparină, cu defecte ale sistemului de coagulare > după administrarea contraceptivelor orale, cu o creștere a activității de coagulare (sensibilitatea testului este scăzută) Timpul de coagulare la utilizarea medicamentului "Stipven" (veninul viperei Russell) N În plasmă- - s Î cu un deficit de ff I, II, V și unele tipuri de deficiențe f X; neschimbat - cu deficit f VII Factorul I (fibrinogen) N În plasmă citrat - - g/l Î în procese inflamatorii, hepatită, mielom multiplu, tumori, uremie, menstruație, afecțiuni după operații chirurgicale, nefroză, arsuri, icter obstructiv, sindrom Sjögren, după expunere la raze X, luare de estrogeni, contraceptive orale Capitolul Cei mai importanți indicatori biochimici g în DIC > afibrinogenemie, hipofibrinogenemie, hiperfibrinoliză, sindrom hemolitic uremic, boală hepatică cronică, ciroză portală atrofică și postnecrotică, șoc, boală de arsuri, steroizi anabolizanti, asparaginaza Factorul II (protrombina) N În plasma citrat exprimată ca indice de protrombină - - % din valorile obținute în plasma persoanelor sănătoase Î - un indiciu de hipercoagulemie g în caz de deficiență sau scădere a activității ff II, V, X și XII, tratament cu anticoagulante indirecte, hipovitaminoză K Factorul IV (calciu ionizat) H În plasmă sau sânge total, mmol/l - , ± , (sânge din cordonul venos), , - , (sânge din cordonul ombilical), , - , (nou-născuți), , - , (adulți) sub ), , - , (după ) Vezi și calciu mai sus Factorul V (Ac-globulina) N În plasma citrat - - % din valorile la persoanele sănătoase g cu deficiență congenitală (parahemofilie), deficiență dobândită (DIC, boală hepatică), prezența f v Factorul VII (proconvertin) N În plasmă citrat - - % din valorile la persoanele sănătoase g pentru deficiență congenitală (hipoproconvertinemie ereditară), deficit dobândit (deficit de vitamina K, boală hepatică), tratament cu salicilați Factorul VIII (globulină antihemofilă) N În plasmă citrată - - % din valori la persoanele sănătoase Î ca proteină de fază acută, după activitate fizică intensă (de - ori), în ultimul trimestru de sarcină g pentru hemofilia A, boala von Willebrand, prezența anticorpilor specifici, DIC Factorul IX (componenta plasmatică a tromboplastinei, factorul Crăciun) N În plasma citrat - - % din valoarea la oamenii sănătoși g pentru hemofilia B (boala de Crăciun), boala hepatică, boala Gaucher, sindromul nefrotic Factorul X (f Stuart-Prauer) În plasmă citrat - - % din valorile la persoanele sănătoase Î când luați androgeni, estrogeni, contraceptive orale g pentru deficiență congenitală, amiloidoză, neoplasme maligne ale rinichilor și glandelor suprarenale, boli hepatice, deficit de vitamina K, acțiunea fungicidelor Factorul XI (precursor al tromboplastinei plasmatice - PTA) N În plasmă citrat - - % din valorile la persoanele sănătoase g pentru hemofilia C Factorul XII (factor Hageman) N În plasmă citrat - - % din valorile la persoanele sănătoase Î după administrarea contraceptivelor orale g pentru deficiență congenitală Factorul XIII (factor de stabilizare a fibrinei, fibrinază) N În plasma cu oxalat, timpul de dizolvare a cheagului în oxalat de uree , % este de - s C - cu deficiență congenitală, deficit dobândit (boli hepatice, CID, după administrarea de izoniazidă, datorită apariției unui inhibitor spontan, cu mielom multiplu și prezența unor tipuri de fibrinogen anormal) Factorul Fletcher (prekalicreină) Determinarea se efectuează în plasmă citrat - test APTT: pentru a suspecta o deficiență de f Fletcher este posibil cu o prelungire a APTT, confirmarea deficienței este o reducere a APTT la valori normale după incubarea prelungită a plasmei (are loc activarea completă a contactului) g pentru deficiență ereditară, boli hepatice severe, uremie Tabelul Factori de coagulare (niveluri minime pentru oprirea sângerării și efectuarea intervențiilor chirurgicale) Factor de coagulare Pentru a opri sângerarea, % Pentru intervenții chirurgicale, % Protrombina - - As-globulina - Proconvertin - - Factorul VIII Factorul IX - - Factorul X - - Factorul XI - - Deficitul de factor XII cauzează foarte rar sângerare Factorul XIII - - Secretina N În ser - ± ng / l (după masă - mai mare în de minute - până la ng / l) Î cu sindrom Werner-Morrison, ulcer duodenal (până la și mai mult ng/l) Serotonina N În sângele integral - , - , µmol / l Î cu metastaze ale unei tumori carcinoide localizate în cavitatea abdominală, sindrom carcinoid, sindrom de dumping, obstrucție intestinală acută, infarct miocardic acut, administrare de inhibitori de monoaminooxidază g în boala Werlhof în caz de sângerare, leucemie acută, leucemie mielo- și limfocitară cronică, leziuni ale parenchimului hepatic, colecistită, hipovitaminoză B , sindrom Down, fenilcetonurie netratată, în tratamentul rezerpinei acizi sialici N În ser - , - , arb unitati sau , - , mmol/l (pentru acid neuraminic) Î cu tumori, în special ale măduvei spinării, infarct miocardic, tuberculoză, endocardită, leucemie, limfogranulomatoză, sindrom nefrotic, osteomielita, leziuni parenchimatoase hepatice, obstrucție Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR onny icter, colagenoză și alte boli cu distrugerea țesutului conjunctiv > în anemie pernicioasă, hemocromatoză, boala Wilson-Konovalov Hormonul somatotrop (somatotropina) N În ser - - pmol/l (la femei și nou-născuți este de - ori mai mare) Î cu gigantism, hiperpituitarism, acromegalie, producție ectopică a hormonului (tumori ale stomacului, plămânului), insuficiență renală, stres, post, activitate fizică, administrarea de corticotropină, insulină, glucagon, estrogeni, amida acidului nicotinic, contraceptive orale > hipopituitarism, nanism hipofizar, hipercortizolism, sindrom Cushing, tratament cu corticosteroizi, rezerpină, clorpromazină Peptide cu greutate moleculară medie (molecule cu masă medie) N În ser - , - , arb unitati (la A nm), , - , arb unitati (la A nm) Î cu infarct miocardic, insuficiență renală cronică, uremie (de ori), meningită purulentă, ischemie arterială acută a extremităților, pancreatită acută, sindrom de zdrobire, intoxicație, arsuri Testosteron N În ser, nmol/l: total - , ± , (bărbați), , ± , (femei); gratuit - , - , % din total (bărbați) și , - , % (femei) În urină: - nmol/ h (bărbați), , - , (femei) Î cu tumori și hiperplazie a cortexului suprarenal, tumori producătoare de gonadotropină extragonadală la bărbați, tumori ovariene virilizante, arenoblastom, luteom virilizant, sindrom suprarenale, la administrarea de barbiturice, estrogeni, gonadotropină (la bărbați) și contraceptive orale > în anorhism, hipogenitalism, criptorhidie, sindrom hepatotesticular, sindrom Down, uremie, distrofie miotonică, insuficiență hepatică, sindrom Klinefelter, sindrom Kallman, androgeni, dexametazonă (feminină), dietilstilbestrol, digoxină, alcool tiazmale, digoxină (alcool) testul timolului N În ser - - unităţi conform lui Schenk-Hochland Î în hepatitele infecțioase acute ( - % dintre pacienți), hepatitele toxice, colagenozele, malaria, infecțiile virale În perioada post-hepatită, valorile crescute persistă până la luni > cu icter obstructiv Hormon de stimulare a tiroidei (tirotropină) N Ser - ± pmol/l Î cu hipotiroidism primar, producție ectopică a hormonului, tiroidita subacută, tiroidita Hashimoto, cu introducerea preparatelor de litiu, iodură de potasiu, tireoliberină > cu hipotiroidism secundar (leziuni ale sistemului hipotalamo-hipofizar), hipertiroidism (cu excepția tumorilor producătoare de tirotropină), în timpul tratamentului cu acid acetilsalicilic, corticosteroizi, heparină (intravenos), triiodotironină tiroxină N În ser: total - - nmol/l, liber - , - , pmol/l Î cu hipertiroidism, afecțiuni cu niveluri crescute de hormon de stimulare a tiroidei, uneori cu tiroidită acută, hepatită, ciroză hepatică, luare de medicamente prostaglandino în F a, estrogeni, heroină, medicamente tiroidiene, tiroliberină, tirotropină, contraceptive orale > în hipotiroidism, afecțiuni cu producție redusă sau pierdere de tirotropină (sindrom nefrotic, boală hepatică cronică, enteropatie), panhipopituatarism, administrare de acid acetilsalicilic, colestiramină, clofibrat, androgeni, corticosteroizi, fenotiazine, sulfonamide, antibiotice, triiodotiron, calcidotiron, tridiotiron Transcortin N În ser - - mg/l Î cu hiperfuncție a glandelor suprarenale, în trimestrul și de sarcină, cu introducerea de estrogeni și contraceptive orale > cu hipofuncție ovariană, complicații ale sarcinii după primul trimestru, moarte fetală, administrare de testosteron Transferrină (siderofilină) N În ser (g/l) , ± , g/l la bărbați și , ± , la femei Î cu majoritatea anemiei feriprive cronice, luând estrogeni, contraceptive orale > cu pierdere de proteine (nefroză), insuficiență renală cronică, gastroenteropatie, arsuri, tumori maligne, procese inflamatorii acute și cronice, anemie datorată infecției cronice, talasemie heterozigotă, kwashiorkor, boală hepatică severă, administrare de testosteron, cortizon Triacilgliceride N în tabel (ser sanguin al oamenilor sănătoși, mmol/l) Tabelul Vârsta, ani Bărbați Femei Nou-născuți , - , (sânge din cordonul ombilical) - , - , , - , - , - , , - , - , - , , - , - , - , , - , - , - , , - , - , - , , - , - , - , , - , - , - , , - , Î cu hipolipoproteinemie tipurile I, Ilb, III, IV și V, hepatită infecțioasă, ciroză, obstrucție biliară Capitolul Cei mai importanți indicatori biochimici alcoolism, pancreatită acută și cronică, sindrom nefrotic, insuficiență renală cronică, hipertensiune arterială, infarct miocardic acut, cardiopatie ischemică cronică, tromboză vasculară cerebrală, hipotiroidism, diabet zaharat, glicogenoză, plasmocitom, xantomatoză, crioglobulinemie, sarcină; cu sindroame Down, Werner, Debre, Mauriac, Wolman; atunci când luați colestiramină, corticosteroizi, estrogeni, contraceptive orale, stres, o dietă bogată în carbohidrați Triiodotironina N În ser: total - , - , , liber - , - , nmol/l Î cu hipertiroidism, gușă asociată cu deficit de iod, creșterea producției de hormon de stimulare a tiroidei і cu hipotiroidism, scăderea producției de hormon de stimulare a tiroidei, boli acute și subacute Tripsină N În ser - - mcg/l, - nmol/(min l) sau - nmol/(s l) Î în pancreatita acută, insuficiență renală cronică i in pancreatita cronica, cancerul pancreasului, diabetul zaharat timpul trombinei Timpul de trombină (R M Biggs, RG Macfarlan) - se selectează o soluție de trombină, care coagulează plasma normală reunită în - s, iar cu ajutorul ei se determină timpul de trombină al plasmei studiate Alungire - cu hipofibrinogenemie si exces de antitrombine, cu acumulare de produse de fibrinoliza si unele anomalii moleculare ale fibrinogenului, in mica masura - cu paraproteinemie Incoagulabilitatea completă în această probă se observă cu hiperheparinemie semnificativă (eliminată de sulfatul de protamină) și cu DIC acută severă R-tromboglobulina N În plasmă - - mcg/l Î cu tromboză venoasă profundă, diabet zaharat, sindrom nefrotic, preeclampsie, infarct miocardic acut Vezi și "Hemostaza" Tromboplastina (vezi "Coagularea sângelui, factori" de mai sus) Agregarea trombocitelor, număr (vezi "Coagularea sângelui, factori" de mai sus) Dioxid de carbon N În plasma cu heparină (condiții anaerobe) - - mmol / l (din arterial), - mmol / l (din sânge venos) Î cu acidoză respiratorie, afecțiuni ale căilor respiratorii superioare, alcaloză metabolică după vărsături severe cu stenoză pilorică, afecțiuni hipokaliemice, aport excesiv de alcali i cu acidoză respiratorie compensatorie, acidoză metabolică cu insuficiență glomerulară sau tubulară renală, acidoză tubulară renală cu o creștere concomitentă a ionilor C în sânge vi și decalaj anionic normal, diaree, fistulă intestinală, evacuare ureterală în ileon sau colon, hipotensiune arterială, suprahidratare sau alte afecțiuni cu perfuzie tisulară insuficientă Urobilinogen N În urină - - mg / ore, în fecale - - mg / ore Î în urină cu hemoliza intravasculară, hemoragii în țesuturi, afectarea celulelor hepatice, efectul medicamentelor hepatotoxice, ciroză portală, insuficiență cardiacă congestivă, obstrucție a căilor biliare din cauza infecției, infecții severe, sindrom Rotor, hiperbilirubinemie șunt, sindrom postgastroectomie Î în fecale cu anemie hemolitică, hemoragie în țesut X în urină cu obstrucție a tractului biliar fără infecție, afectare masivă a celulelor hepatice, insuficiență renală, la nou-născuți și sugari X în fecale cu boală hepatică severă, obstrucție completă a căilor biliare, concentrație scăzută de hemoglobină, ingerare de antibiotice Uroporfirina N În urină - cu hipotiroidism, scorbut, anemie severa, cretinism, acumulare de substante radioactive Fosfolipidele sunt frecvente N În ser - , - , mmol/l Î cu colestază, hepatită virală, boala Gierke, hiperlipoproteinemie tipuri Pa, IIb, ciroză alcoolică și biliară, infarct miocardic, pancreatită cronică, sindrom nefrotic > în hepatită virală severă, hipertiroidism, boala Tangy, abetalipoproteinemie, anemie pernicioasă, sferocitoză ereditară, anemia falciformă, scleroza multiplă Fosfor anorganic (Рн) N În ser (Tabelul ) Î cu mielom multiplu, boala Paget, osteoliză (metastaze osoase), boala Addison, sarcoidoză, sindrom Burnet, hipervitaminoză D, insuficiență renală, hipoparatiroidism, pseudohipoparatiroidism, cetoacidoză diabetică, hiperpirexie malignă după anestezie, acromegalie, cu luând androgeni, fosfați, tetracicline, contraceptive orale Î cu intoxicații alcoolice, hiperinsulinism, comă diabetică, sindrom de dumping, hiperparatiroidism, nanism hipofizar, D-hipovitaminoză, administrare de anticonvulsivante, calcitonină, adrenalină, estrogeni, contraceptive, fructoză, glucoză, insulină Tabelul Conținutul de pH seric, mmol/l Sânge din cordonul ombilical prin: Imediat după naștere - ore - - h - Copii sub an - Copii , - , Adulti , - , Peste de ani, bărbat , - , Peste de ani, femei , - , Fructoză N În ser - , - µmol/l Î cu fructozurie esențială, intoleranță ereditară la fructoză Chilomicronii H Serul luat dupa un post de ore, la decantare, este transparent, fara strat superior cremos T (serul nu este transparent) cu hiperlipoproteinemie de tip I și V, ușoară tulburare - cu tip III, cu forme secundare de tip I (diabet zaharat, pancreatită, producție excesivă de corticosteroizi, gammapatie), forme secundare de tip V (diabet zaharat, hipotiroidism) , sindrom nefrotic, supraproducție de corticosteroizi, anemie, hipopituitarism, tratament cu estrogeni, abuz de alcool, lipodistrofie congenitală și glicogenoză) > cu abetalipoproteinemie Chimotripsină N În ser sau plasmă - aproximativ mcg / l > în pancreatită cronică, fibroză chistică, malabsorbție în intestin Cloruri N În sânge - - mmol / l, ser - - ; urină - - mmol / de ore Î în ser cu hipohidratare, acidoză tubulară renală, insuficiență renală acută, diabet insipid, acidoză metabolică, diaree și pierdere de bicarbonat, alcaloză respiratorie, hiperparatiroidism primar, traumatism cranian, hipofuncție suprarenală, administrare de acetazolamidă, androgeni, corticosteroizi, colestiramină, estrogenuri i în ser cu alcaloză hipocloremică, după îndepărtarea lichidului ascitic, acidoză respiratorie, transpirație excesivă, vărsături prelungite, nefrită cu pierdere de săruri, traumatisme craniene, intoxicație cu apă, în general în condiții cu creștere a volumului lichidului extracelular, toxicoză precoce Capitolul Cei mai importanți indicatori biochimici femeile însărcinate, boala de arsuri, introducerea de bicarbonați, corticosteroizi, corticotropină, diuretice, laxative teofiline Î în urină cu boala Addison, diureză postmenstruală, nefrită cu pierdere de săruri, aport crescut de sare, tratament cu diuretice în urină cu pierdere de clor (vărsături, fistule intestinale, boală severă însoțită de diaree), boala Cushing, insuficiență renală terminală, retenție de sare în formarea de edem, leziuni cerebrale, transpirație abundentă, retenție de clor în perioada postoperatorie colesterol total N În ser, µmol/l - , - , (adulti), , - , (adolescenti), , - , (copii), , - , (nou-născuți), , - , (sânge din cordonul ombilical) Î cu hiperlipoproteinemii de tip Pa, IIb și III, moderat cu tipurile I, IV și V, precum și cu hiperlipoproteinemie primară exogenă, colestază intra și extrahepatică, glomerulonefrită, sindrom nefrotic, insuficiență renală cronică, tumoră malignă a pancreasului și prostatei , hipotiroidism, gută, hipertensiune arterială, cardiopatie ischemică, infarct miocardic acut, sarcină, diabet zaharat, analbuminemie, disglobulinemie, glicogenoză tip I, III, IV, sindrom Werner, hipercalcemie idiopatică, porfirie acută intermitentă , Boala Tangy, hiperproteinemie, abetalipoproteinemie, ciroză și tumori maligne ale ficatului, hipertiroidism, malabsorbție, malnutriție, boli acute severe, arsuri extinse, boală pulmonară obstructivă cronică, limfangiectazie intestinală Colesterolul în HDL și LDL N (Tabelul ) Î Colesterolul HDL în ciroza biliară primară, hepatita cronică, alcoolismul și alte intoxicații cronice і HDL colesterol în diabet zaharat, boli de rinichi și ficat, hiperlipoproteinemie de tip IV, infecții bacteriene și virale acute Î colesterolul în compoziția LDL în hiperlipoproteinemiile de tip Pa și II, sindromul nefrotic, xantomatoză, diabet, hipotiroidism, icter obstructiv, hiperlipidemie familială și idiopatică , colesterolul LDL în hipolipoproteinemie și abetalipoproteinemie Colinesteraza (pseudocolinesteraza, acetilcolina-acil hidrolaza) N Ser , ± , pmol/(dl) Î cu nefroză, hiperlipoproteinemie de tip IV , defecte enzimatice congenitale, intoxicații organofosforice, hepatită, ciroză, metastaze hepatice, ficat congestiv în insuficiență cardiovasculară, amebiază hepatică, anemie, infecții acute, infarct miocardic, embolie pulmonară, dermatomiozită, distrofie musculară, boli cronice renale; când luați ciclofosfamidă, estrogeni, relaxante musculare, contraceptive orale, fenotiazină, substanțe radioopace, testosteron Ceruloplasmina N În ser - , - , µmol / l, în urină - - µg / ore Î cu neoplasme maligne, boală metastatică, procese inflamatorii acute și cronice, artrită reumatoidă, colagenoză, ciroză hepatică, hepatită, necroză tisulară, icter obstructiv, alcoolism cronic, administrarea de estrogeni, contraceptive orale, androgeni, fenitoină , în boala Wilson-Konovalov, boala Menkes, enteropatie cu pierdere de proteine, sindrom nefrotic, boală hepatică severă, sprue, intoxicație cu agaric muscă nucleotide ciclice N În ser, nmol/l -AMPc - , ± , ; cGMP - , ± , (conform S N Suchkova, ) Î în alcoolismul cronic, introducerea corticotropinei, glucagonului, hormonului paratiroidian, prostaglandinelor, tirotropinei, teofilinei Zinc N Ser , - , umol/l Î în osteosarcomul primar, cardiopatia ischemică, arterioscleroză , febră tifoidă, tuberculoză pulmonară, metastaze hepatice, boala celiacă, sprue, talasemie majoră, Tabelul Colesterol în lipoproteine, µmol/l Vârsta HDL LDL bărbați femei bărbați femei Sânge ombilical , - , , - , - , - , , - , , - , , - , - , - , , - , , - , , - , - , - , , - , , - , , - , - , - , , - , , - , , - , Peste , - , , - , , - , , - , Peste - - , - , , - , Notă Valori LDL de dorit pentru adulți: , - , mmol / l Partea a VIII-a DATE DE LABORATOR infarct miocardic acut, afectare severă a hepatocitelor, infecții acute, nanism hipogonadal, leucemie, limfom, anemie pernicioasă Eritrocite Enzime: Acetilcolinesteraza N - , ± , U/ml de eritrocite Î în caz de otrăvire cu compuși organofosforici, hemoglobinurie paroxistică nocturnă, recidivă a anemiei megaloblastice, insuficiență renală cronică Hexokinaza N - , ± , U/ml de eritrocite, cu anemie hemolitică nesferocitară congenitală Glucozo-b-fosfat dehidrogenaza N - , ± , U/ml de eritrocite cu anemie hemolitică, luând medicamente antimalarice -aminochinoline, fenacetină, doze mari de acid ascorbic, sulfonamide Glucozofosfat izomeraza N - , ± , U/ml de eritrocite cu anemie hemolitică nesferocitară congenitală Glutation peroxidază N - , ± , U/ml de eritrocite Î cu deficit de G- -P-dehidrogenază, a-talasemie, radiculită discogenică, lomboischialgie cu anemie prin deficit de fier Piruvat kinaza H - , ± , U/ml de eritrocite, cu anemie hemolitică nesferocitară, leucemie acută, citopenie, anemie Fosfoglicerat kinaza N - ± , U/ml de eritrocite în cazurile de deficit de enzime legate de sex, în boli neurologice Fosfofructokinaza N - , ± , U/ml de eritrocite і cu anemie hemolitică nesferocitară, disfuncție musculară severă Eritrocite Electroliți: potasiu N - , - , mmol/l de eritrocite Sodiu N - , - , μmol/l de eritrocite Î cu anemie, uremie, ciroză, sindrom hipoxic, hipertiroidism, fibroză chistică, insuficiență renală cronică, deficit de piruvat kinazei cu policitemie, deficit de hexokinază, fosfofructokinază, difosfogliceromutază, acidoză test cu etanol N În plasmă - turbiditate sau apariția unei granularități mici - un test negativ sau " " Î (test pozitiv sau " ") reflectă prezența în sânge a complexelor fibrină-monomer cu fibrinogen și produse de scindare a fibrinei (cu PDF) - o indicație de DIC sau tromboză masivă, însoțită de activarea fibrinolizei Anexa I SUNTEM CONSTRUCTII FIZIOLOGICE ANEXA I Analize generale de sânge globule rosii Hemoglobină Indice de culoare Reticulocite VSH trombocite Hematocrit Duke Bleeding Time Leucocite m : , - , x / l bine : , - , x / l m : - g/l f : - g/l , - , , - , % ( - % o) - x / l m : - mm/h f : - mm/h - х /l - la RBC m : - % f : - % - min - х /l Formula leucocitară Celule % Numărul de celule în µl de unități SI de sânge Bazofile - - - , x /l Eozinofile , - - , - , x /l Neutrofile: metamielocite înjunghiere - - , - , x /l segmentat - - - , х /l Limfocite - - , - x /l Monocite - - , - , x /l Eritrocitograma Unități standard Unități SI Stabilitatea osmotică a eritrocitelor minim , - , % maxim , - , % Volumul mediu de eritrocite Conținutul mediu de hemoglobină - mc - fl într-un eritrocit Concentrație medie de hemoglobină - , pg , - , fmol/er în eritrocit - % , - , mmol/er Diametrul RBC - , µm - , % eritrocite - µm - % eritrocite , - µm - , % eritrocite T rombocitograma Trombocite Conținut normal tineri % matur % vechi % Iritatii % degenerativ % Vacuolizat % Limfoadenograma Limfoblaste , - , % Prolimfocite , - , % Limfocite , - , % Celule reticulare - , % Celule plasmatice - , % Monocite , - , % Mastocitele - , % Granulocite neutrofile - , % Granulocite eozinofile - , % Granulocite bazofile - , % Norme ale indicatorilor fiziologici Tabloul morfologic al punctului sternal (V V Sokolov, I A Gribova, ) Elemente celulare % Blaturi nediferențiate , - , zona Miel! , - , Elemente neutrofile: , - , promielocite , - , mielocite , - , metamielocite , - , înjunghiere , - , segmentat - Eozinofile din toate generațiile , - , Bazofile din toate generațiile - , Toate eritrocitele , - , Eritroblaste , - , Pronormocite , - , Normocite: bazofil , - , policromatofil , - , oxifil , - , Monocite , - , Limfocite , - , Celule plasmatice , - , Celule reticulare , - , Megacariocite - , Numărul de mielocariocite , - , x -ul Numărul de megacariocite - xJuVl Raportul leucoeritroblastic , - , Indicele de maturare: eritrocariocite , - , neutrofile , - , Splenograma (când este numărată la de celule) Limfoblaste - , Prolimfocite - , Limfocite - , Celule reticulare , - , Celule plasmatice - , eritrocariocite - , Mielocite - , Metamielocite - , Granulocite neutrofile , - , Granulocite eozinofile , - , Granulocite bazofile , - , Parametrii de bază ai hemostazei Testul manșetei Konchalovsky-Rumpel-Leede Poate testa (conform lui A I Nesterov) Timp de sângerare: după Duke de Ivy conform lui Bochgrevink-Waaler Test de toleranță la acid acetilsalicilic (conform Quick) Timp de coagulare a sângelui: Venos Capilar: de Lee și White conform lui Sukharev de Mas Magro Timp de recalcifiere plasmatica Toleranță plasmatică la heparină Toleranță plasmatică la protaminsulină Indicele de protrombină (plasmă sanguină) - peteșii - reacție slab pozitivă; - peteșii - pozitive; > - puternic pozitiv apariția peteșiilor la + mm Hg Artă - min mai puțin de min meniu- min după administrarea acidului acetilsalicilic timpul de sângerare nu se modifică sau se prelungește de cel mult , ori - min începe s- min , se încheie - min - min - min - min - s - s - s - % ( - s) ANEXA I Timp de protrombină (sânge capilar) Activitate antitrombină Captarea de protrombină Activitatea fibrinolitică plasmatică Fibrinogenul plasmatic metoda greutatii metoda calorimetrică conform Rutberg Plasma fibrinogen B Factor de stabilizare a fibripului (XIII) Test de generare a tromboplastinei Concentrație factor II (protrombină) nivel hemostatic minim nivel minim pentru operație Concentrație factor V (proaccelerina) nivel hemostatic minim nivel minim pentru operație Concentrație factor VIII (antihemofil) hemostatic minim nivel nivel minim pentru intervenția chirurgicală a bolii von Willebrand nivel minim pentru hemostază și intervenție chirurgicală Concentrația factorului X nivel hemostatic minim nivel minim pentru intervenție chirurgicală Concentrația factorului VII nivel hemostatic minim nivel minim pentru intervenție chirurgicală Concentrația factorului IX (f Crăciun) nivel hemostatic minim nivel minim pentru intervenție chirurgicală Concentrația factorului XI nivel minim pentru intervenție chirurgicală Concentrația factorului XII (testul Hagemann) Produși de degradare a fibrinei Timp de tromboplastină parțial activat Complexe solubile de fibrină-monomer în plasmă Adezivitatea trombocitar Timp de agregare în timpul stimulării ADP Timp de dezagregare indice - % - % - % - ore - mg%( - g/l) - mg% ( , - g/l) - mg/ml ( - g/l) nedeterminat - unități - s - % ( , - , U/ml) - % - % - % ( , - , U/ml) - % % - % ( , - , U/ml) - % % % - % ( , - , U/ml) - % - % - % ( , - , U/ml) - % - % - % ( , - , U/ml) - % - % - % ( , - , U/ml) - % - % ( , - , U/ml) reacție negativă - s , - , unități - % - s - s Parametrii biochimici de bază Proteine și fracții proteice Index proteine totale Fracții proteice Albumine a,-globuline a -globuline p-globuline y-globuline Raportul albumină-globulină Fibrinogen proteina C-reactiva Seromucoid (metoda turbidimetrică) unități SI - g/l - g/l - g/l - g/l - g/l - g/l , - , - g/l (RIA) ani - mg % , - , mmol/l Colesterol liber - mg% , - , mmol/l ( - % din total) Esteri de colesterol - mg % , - , mmol/l ( - % din total) p-lipoproteine mg % , g/l (densitate mare): m : - mg% , - , g/l - % din colesterol total f : - mg % , - , g/l p-lipoproteine - mg% - , g/l (densitate scăzută): m : - mg% , - , g/l - % din colesterol total f : - mg% , - , g/l (metoda tubidimetrică) - unități de densitate optică Riscul de a dezvolta boală coronariană Colesterol total de dorit mg % (> , mmol/l) Conținutul celor mai importanți aminoacizi din plasma sanguină Aminoacizi Unități convenționale mg % Unități SI µmol/L Alanină , - , , - , Metionină , - , , - , Valină , - , , - , Leucină , - , , - , Isoleucină , - , , - , Tirozină , - , , - , Fenilalanină , - , , - , Triptofan Arginină , - , , - , Lizină , - , , - , Acid glutamic , - , , - , Glutamina , - , , - , Proline , , ANEXA I Serina , , Treonină , - , , - , Histidină , - , , - , Cisteină , - , , - , Componente ale metabolismului carbohidraților în sânge Glicogen din sânge , - , mg ml , - , mg/l Zahăr din sânge: Metoda Hagedorn-Jensen - mg % , - , mmol/l metoda ortotoluidinei - mg% , - , mmol/l metoda glucozei oxidate: - în sângele total - mg% , - , mmol/l - în plasmă și ser - mg% , - , mmol/l Fructoză , - , mg% , - , mmol/l Galactoză - mg % - µmol/l Acid lactic - mg% , - , mmol/l Acid piruvic , - , mg% , - , µmol/l Acid citric , - , mg % - µmol/l Acid P-hidroxibutiric , - mg% , - , mmol/l Insulina - mcw/ml - nmol/l Glucagon , - nmol/l - ng/l Lipsește acetonă Corpi cetonici , - , mg% , - , mmol/l Test de toleranță la glucoză (intravenos) Kt > , % pe minut (> , fracție pe minut) Kt scade cu , % pe minut/deceniu Kt - rata medie de dispariție a glucozei Test de toleranță la glucoză (oral) Adulti normali (nu sunt gravide) Pe stomacul gol După min După min După min După min > de ani pe stomacul gol - mg% - mg% - mg% - mg% - mg% - mg% , - , mmol/l , - , mmol/l , - , mmol/l , - , mmol/l , - , mmol/l , - , mmol/l ore după masă Glicemia mg% (> , mmol / l), după de minute > mg% (> , mmol/l) și într-una dintre probe > mg% (> , mmol/l) Dacă de două ori a jeun > mg% (> , mmol/L) Dacă una dintre probe > mg % (> , mmol/l) și există simptome clasice de diabet Scăderea toleranței la glucoză la adulții care nu sunt gravide Pe stomacul gol după de minute iar într-o altă probă (după , sau min ) mg% (> , mmol/l) Diabetul zaharat la femeile însărcinate Cel puțin două valori ale glucozei trebuie să depășească următoarele: Post după oră După ore După ore mg% ( , mmol/l) mg% ( , mmol/l) mg% ( , mmol/l) mg% ( , mmol/l) Norme ale indicatorilor fiziologici Indicatori ai metabolismului pigmentului Bilirubină totală , - , µmol/l , - , mg% Bilirubina conjugată (directă) nu mai mult de % din totalul , - , µmol/l , mg% Bilirubină neconjugată (indirectă) % din total sau mai mult , - , µmol/l , mg% Indicatori ai metabolismului mineral Sodiu plasmatic , - , mmol/l , - , meq/l - mg% Eritrocite de sodiu , - , mmol/l , - , mgheq/l - mg% Potasiu plasmatic , - , mmol/l , - , mgheq/l , - , mg% Potasiu eritrocitar , - , mmol/l , - , mgheq/l - mg% Calciu plasmatic , - , mmol/l , - mgheq/l - mg% Magneziu seric , - , mmol/l , - mgheq/l , - , mg % Litiu , - µmol/l , - meq/l , - , mg % Fier seric , - , µmol/l - µg/l Cupru seric , - , µmol/l - µg/l Ceruloplasmină , + , g/l + , mg % Ioni de clorura serici , - , mmol/l - mg eq/l - mg % Fosfor anorganic , - , mmol/l , - , mg eq/l - mg% Indicatori ai metabolismului fierului Fier seric Transferrin (siderofilin) Saturația transferinei cu fier Feritină serică Capacitatea totală de legare a fierului a serului sanguin Excreția fierului în urină după injectare intramusculară a , g deferioxamină (desferal) , - , umol/l , - , µmol/l - % - ng/ml - µmol/l - mg/zi Activitatea enzimelor sanguine a-amilaza serului sanguin Amilaza sângelui Wohlgemuth Smith Roe Beckman Phadebas Abbott Kodak bmd Merck dupont Behring Pantrak Comfort lipază sanguină Aspartat aminotransferază (ACT) Alanin aminotransferază (ALT) Lactat dehidrogenază (LDH) LDH totală LDH Colinesterază y-glutamil transpeptidază Fosfatază alcalină, totală Kodak Izoenzime ale fosfatazei alcaline Fosfataza acidă totală tripsina Fructoza- -fosfat aldolaza Fructoza- , -fosfat aldolaza Sorbitol dehidrogenaza - mg amidon/(mghh) - de unități - de unități - U/l ( , - , mkat/l) - U/l ( , - , mkat/l) - U/l ( , - , µkat/l) - U/l ( , - , µkat/l) - % din CPK total , - mmol/(cl) , - , ukat/l , - , ukat/l Teste enzimatice pentru infarctul miocardic AST Începe să crească după - ore Atinge un maxim după - ore Revine la normal după - ore ALT Crește după - ore Maxim după - ore Se normalizează după - ore LDH totală Crește după - ore Atinge un maxim după - ore Rămâne crescută timp de - săptămâni Revine la normal după - săptămâni LDH, Crește după - ore Atinge un maxim după - ore Rămâne ridicat timp de - săptămâni Se normalizează până la sfârșitul celei de-a -a săptămâni Ldg Crește după - ore Atinge un maxim după - ore Rămâne crescută timp de - săptămâni Se normalizează în săptămâni CPK total Crește după - ore Atinge un maxim după - ore Rămâne crescută timp de - zile Se normalizează la sfârșitul a zile CPK MB Crește după - - ore Atinge un maxim după - ore Rămâne crescut până la de ore Se normalizează până la sfârșitul a zile Conținutul de hormoni și mediatori din sânge și urină Hormonul adrenocorticotrop (ACTH) în sânge - pg/ml , - , pmol/l (RIA) Aldosteron în sânge - pg/ml ( + pg/ml) vert - pg/ml ( + pg/ml) Activitatea reninei plasmatice (angiotensină I) orizontal , - , ng/ml/h vert , - , ng/ml/h Gastrin - pg/ml (în medie pg/ml) Glucagon - pg/ml , - pmol/l Hormon de stimulare tiroidiană (TSH) , - , mUI/l , - , mcg/l TSH-IFA-Best-strip (Vector-Best, Novosibirsk) , - , mUI/l Tiroidă-ELISA-TSH (JSC Alcor Bio, Sankt Petersburg) , - , µUI/l Triiodotironină liberă (T ) , - , pmol/l ( , - , nmol/l) Insarcinata: trimestrul I , - , pmol/l Trimestrul , - , pmol/l Trimestrul , - , pmol/l Insuficiență renală , - , pmol/l Alte boli , - , pmol/l Tiroidă-ELISA-triiodotironină , - , nmol/l Tiroxina (T ) , - , pmol/l ( - nmol/l) Insarcinata: trimestrul I , - , pmol/l Trimestrul , - , pmol/l Trimestrul , - , pmol/l Insuficiență renală , - , pmol/l Boli hepatice , - , pmol/l Boli cardiace , - , pmol/l Tiroidă-ELISA-tiroxină - nmol/l Tiroglobulina (ELISA) - ng/l Anticorpi anti-tiroglobulină - mcg/ml ( UI/ml) Norme ale indicatorilor fiziologici Tirocalcitonina Anticorpi la peroxidaza tiroidiană Hormonul foliculostimulant (FSH) ("Amerlight") hormonul luteinizant (LH) Progesteron Estradiol Prolactina a-OH-progesteron - pg/ml - , arb u - negativ , - , arb u - slab pozitiv , - , arb u - pozitiv mai mult de conv u - foarte pozitiv Copii sub ani Bărbați Femei aflate la vârsta fertilă: - faza foliculară - faza periovulatorie - faza luteală Menopauză Copii sub ani Bărbați Femei aflate la vârsta fertilă: - faza foliculară - faza periovulatorie - faza luteală Menopauză Copii sub ani Bărbați Femei aflate la vârsta fertilă: - faza foliculară - faza periovulatorie - faza luteală Copii sub ani Bărbați Femei aflate la vârsta fertilă: - faza foliculară - faza periovulatorie - faza luteală Postmenopauză însărcinată trimestrul I Copii de la ani Bărbați Femei de vârstă fertilă: - faza foliculară - faza periovulatorie - faza luteala Menopauza Insarcinata Trimestrul - Copii - ani Barbati Femei: - faza foliculară - faza luteală - vârful ovulativ - al -lea trimestru - după menopauză , - , mUI/ml , - , mUI/ml , - , mUI/ml , - , mUI/ml , - , mUI/ml , + , mIU/ml - , mIU/ml , - , mUI/ml , - , , - , , - , , + , mUI/ml - , nmol/l , - , nmol/l , - , , - , , - , nmol/l , - , pmol/l - pmol/l - - - - pmol/l -> pmol/l - μg/l - μg/l - - - - μg/l - μg/l , - , ng/ml , - , ng/ml Androstenedionă Sulfat de dehidroepiandrosteron (DHEA) Testosteron Hormon paratiroidian Hipoparatiroidism Hiperparatiroidism cortizol Insulină (ELISA în fază solidă) Peptida C serică (după un post de ore) (după un test de toleranță la glucoză) Somatotropină (hormon de creștere a GH) Barbati Femei: - ani Insarcinate Postmenopauza Copii sub ani Barbati - ani Barbati - ani Sanatosi , - , , - , , - , , - , - , ng/ml , - , ng/ml , - , µmol/l , - , , - , , - , µmol/l - , nmol/l , - , nmol/l , - , nmol/l - pg/ml - , pg/ml - pg/ml - nmol/l - nmol/l - nmol/l , - nmol/l - ng/zi ora ore de ore - µUI/ml (mIU/L) , - , ng/ml în urină după - min crește cu - % în repaus, după un post de peste noapte - ng/ml ANEXA I -cetosteroizi -hidroxicorticosteroizi în plasmă -hidroxicorticosteroizi Adrenalină în urină Noradrenalina Acid vanilil-mandelic Acid -oxindolilacetic DOPA în urină Dopamină în urină Histamina în sânge Serotonina în sânge P-globulină trofoblastică în urină f : - µmol/zi în urină - nmol/l în plasmă în urină în urină în urină - nmol/l - nmol/l în sânge m : - pmol/zi - µmol/zi - nmol/l - nmol/zi - nmol/zi , - pmol/zi - µmol/zi + , nmol/zi , - , nmol/zi + , nmol/l Indicatori ai stării acido-bazice a sângelui Concentrația ionilor de hidrogen (pH): sânge arterial , - , sânge venos , - , Presiunea parțială a dioxidului de carbon (pCO ) m : , - , kPa , - , mm Hg Artă f : , - , kPa , - , mm Hg Artă Presiunea parțială a oxigenului (pO ) Dioxid de carbon total: , - , kPa - mmHg Artă m sânge arterial: , - , mmol/l gr : , - , mmol/l sânge capilar m : , - , mmol/l gr : , - , mmol/l Bicarbonat plasmatic (HCO ) m: , - , mmol/l w: , - , mmol/l Baze tampon (BB) ale sângelui capilar Deficiență sau exces de baze tampon (BE): , - , mmol/l m sânge capilar: de la - , la + , f : de la - , la + , m sânge arterial: de la - , la + , f : de la - , la + , Bicarbonat de sânge standard (SB) , - , mmol/l Bicarbonat de sânge adevărat (AB) - mmol/l Indicatori imunologici Nivelul de interferon din sânge OD critic Vecto-Toxo-IgG negativ UI/ml Titruri Chlamy-Best IgM > : : : : : } : } : } : } negativ îndoieli slab pozitiv pozitiv puternic pozitiv Titruri Chlamy-Best IgG > : : : : : : : : negativ îndoieli slab pozitiv pus, pus puternic puternic pozitiv puternic pozitiv puternic pozitiv Vecto HSV-IgM negativ pozitiv OD pacient > OD critic Vecto HSV-IgG negativ pozitiv Titluri de la : la : Vecto CMV-IgM negativ pozitiv OD pacient > OD critic Vecto CMV-IgG negativ pozitiv Titluri de la : la : Vecto Rubeola-IgG este negativă pozitiv Titluri de la : la : Vectogen B-HBs-antigen (negativ pozitiv) - imunotest enzimatic pentru determinarea HBs-Ag folosind anticorpi monoclonali și HBsAg recombinant Vectogen B-HBsAg (negativ + pozitiv) - test de confirmare Anticorpi VectogenB-HBsAg (h-pozitiv negativ) - imunotest enzimatic pentru detectarea anticorpilor la HBsAg folosind un antigen recombinant Vecto HBc Ag-anticorpi (negativ + pozitiv) - test imunosorbent legat de enzime pentru detectarea anticorpilor totali la antigenul de bază al virusului hepatitei B APLICAȚIE! Antigen Vecto HBe (negativ + pozitiv) - imunotest enzimatic pentru detectarea antigenului E al virusului hepatitei B Vecto HBe-IgG (negativ + pozitiv) - imunotest enzimatic pentru detectarea imunoglobulinelor de clasa G la antigenul E al virusului hepatitei B Recombi Best anti-HCV (negativ + pozitiv) - imunotest enzimatic pentru detectarea anticorpilor împotriva virusului hepatitei C folosind proteine recombinate Recombi Best test de confirmare anti-HCV (negativ + pozitiv) - sistem de testare ELISA pentru confirmarea prezenței anticorpilor împotriva virusului hepatitei C folosind proteine recombinate Recombi Cel mai bun test imunoenzimatic anti-HCV-IgM (negativ + pozitiv) pentru detectarea imunoglobulinelor de clasa M la virusul hepatitei C folosind proteine recombinate Dinamica markerilor serologici ai hepatitei B Markeri serologici Perioada bolii Perioada de recuperare Serologic starea după recuperare inceputul incu - sfarsitul incu - bam perioada bam faza acută a bolii faza finală activă replicare replicare durată - săptămâni - saptamani saptamani- luni - luni ani ADN-HBV - + + - - - HBsAg ++ + - +/- - HBeAg - + + - - - Anti-HBcIgM - - + - +/- - Anti-HBs - - + - + - (total) Anti-HBe - - - - + +/- (total) Anti-HBs - - - - -/+ - (total) Dinamica markerilor serologici ai hepatitei C Markeri serologici Perioada bolii Perioada de recuperare Serologic starea după recuperare inceputul incu - sfarsitul incu - bam perioada bam faza acută a bolii faza finală activă replicare replicare durată - săptămâni - săptămâni saptamani- luni - luni ani ARN-VHC - - - - - - IgM anti-HCV - - -/+ +/- - - IgG anti-HCV - - -/+ + - +/- HBsAg-antigen de suprafață al hepatitei virale B Apare în serul sanguin în etapa finală a perioadei de incubație și persistă în fazele acute și cronice A fost stabilit transportul acestui antigen la indivizi practic sănătoși Anticorpii anti-HBs la antigenul de suprafata al virusului hepatitei B Apar la sfarsitul hepatitei virale acute B sau, mai des, dupa luni de la debutul infectiei Anticorpii neutralizează virusul și sunt văzuți ca un semn al imunității Acestea sunt utilizate pentru a determina prognosticul evoluției hepatitei, pentru a determina fezabilitatea și eficacitatea vaccinării, pentru a determina răspândirea virusului hepatitei B într-un studiu epidemiologic Anticorpi anti-HBc la antigenul intern al virusului hepatitei B Ei apar mai întâi printre alți anticorpi în serul sanguin al pacienților cu hepatită virală B acută și cronică, precum și la convalescenți Marker de încredere al hepatitei virale acute B, diagnostic diferențial al virusului hepatită, depistarea purtătorilor de virus, în studii epidemiologice HBeAg-antigen "e" al hepatitei virale B Folosit pentru a determina intensitatea replicării virusului hepatitei B și gradul de pericol infecțios al pacienților Deseori detectat în hepatita B cronică activă de etiologie virală, un test pentru evaluarea infecției, monitorizarea cursului bolii și prezicerea rezultatului acesteia Anticorpi anti-HBe la antigenul "e" al hepatitei virale B Apariția acestor anticorpi indică o izolare intensivă a virusului hepatitei B de organism și o ușoară infecție a pacientului Este folosit pentru a determina stadiul bolii cu hepatita virală B, diagnosticul diferențial al hepatitei virale Anti-HAV IgM - anticorpi împotriva virusului hepatitei A din clasa IgM Apar la începutul manifestărilor clinice ale bolii și persistă până la luni Principalul test pentru diagnosticul specific al hepatitei A Norme ale indicatorilor fiziologici Markeri tumorali SCC - antigenul carcinomului cu celule scuamoase (Abbott) Test Reberg-Toreev (clearance-ul creatininei endogene) Test pentru eliberarea indigo-carminului (introducerea a ml dintr-o soluție de indigo carmin , % într-o venă) Valoarea secreției tubulare (introducerea roșu fenol) Filtrare glomerulară - ml/min Reabsorbție , - , % Izolarea urinei colorate după - minute Excreție prin urină după minute % sau mai mult din vopsea injectată Indicatorii parțiali ai funcției excretorii ale rinichilor sunt normali Filtrare glomerulară Cantitatea totală de ioni H Urină Acid titrabil Excreția de amoniu Clearance-ul ureei Fluxul plasmatic renal Reabsorbția apei în tubuli Fluxul sanguin renal - ml/min - mmol/zi - mmol/zi - g/zi - ml/min - ml/min , + , % - ml/min Salivă Cantitate Densitate relativă pH Compoziție chimică - ml/zi - , - , Azot (non-proteic) , mg% ( % azot din sânge) , mmol/l Amoniac , - , mg% , - µmol/l Calciu (total) , - , mg% - mmol/l Norme ale indicatorilor fiziologici Proteină Carbonați (CO ) Acid uric Uree Potasiu Lipide de fosfor Fosfor, cloruri anorganice Colesterolul , - , mg% - ml/ ml I, mg % ( % acid uric din sânge) II, mg% ( % uree din sânge) - meq/l , - , mg% , - , mg% , - , mg% , - , mg% , - , g/l , mmol/l , mmol/l - mmol/l , - , mmol/l , - , mmol/l , - , mmol/l , - , mmol/l Conținutul intestinal Cantitate pe zi Consistență Formă Culoare Reacție Mucus, sânge Microscopia scaunului Fibre musculare - g formate (moale și dense) cilindric maro neutru sau ușor alcalin absent absent sau găsit digerat, Țesut conjunctiv Grăsimi neutre Acizi grași și săpunuri Celuloză vegetală: nu există fibre striate încrucișate sau conține fibre individuale absente sau conținute în cantitate mică o cantitate mică Digerabil Indigerabil Amidon Detritus Mucus, epiteliu Leucocite celule individuale sau grupuri de celule conținute în diferite cantități absente diferite cantități absente singure Compoziția chimică (în termeni de cantitate zilnică) Azot Proteină Bilirubină Apă Grăsimi Potasiu Calciu Coproporfirina Sodiu Urobilină Microflora intestinală a unei persoane sănătoase Microbi patogeni din familia intestinală Număr total de E coli £ col і cu proprietăţi enzimatice slab exprimate Enterobacteriile lactozo-negative £ col i forme cocice hemolizante în cantitatea totală de microbi Stafilococi hemolizi, % din toate formele cocice Bifidumbacteria Microbi din genul Proteus Ciuperci din genul Candida E coli M la persoanele tratate cu colibacterin, bificol , - g absent - ml , - g - meq - mg - mcg - meq - mg absent - milioane/g până la % până la % % până la % IO și peste % Suc gastric Cantitate Densitate relativă pH Compoziție chimică Azot: uree neproteică și aminoacizi de amoniac cloruri - l/zi , - , - mg% - mg% - mg% mg % , - , mmol/l , - , mmol/l , - , mmol/l , mmol/l APLICAȚIE! Acid clorhidric liber Acid uric Potasiu Sodiu mg % , - mg% , - , mg% - , mg°/r mmol/l , - , umol/l , - , meq/l (mmol/l) , - , meq/l (mmol/l) Conținutul gastric pe stomacul gol Cantitate - ml Aciditate totală Acid clorhidric liber Pepsină nu mai mult de - de unități de titrare până la de unități de titrare - mg°/r Examinarea secreției gastrice Secreția gastrică Volum Total Debit gratuit-oră stomac suc acid, ml HCI t NSI t unităţi libere HCI mmol/l Pe stomacul gol până la ml până la până la până la Stimulare bazală cu - - - , - , Leporsky Submaximal - - - , - , stimulat histamina Maxim - - - - stimulat histamina - - - - Debit-oră mmol/l pana la - - , - - Microscopia conținutului gastric Boabe de amidon Fibre musculare Grăsime Celuloză vegetală Epiteliu Eritrocite Leucocite Drojdii Sarcine Batoanele de fermentație a acidului lactic sunt determinate absent absent absent ușor absent cantitate mică, ciuperci unice modificate absent absent Bilă Suma zilnică Compoziția bilei Componentă Azot Colina Acizi biliari Lecitină Colesterol Proteină Bilirubina a-amilaza tripsină - ml Bilă hepatică , g/l , - , - , - , g/l , - , , - , , - , g/l - g amidon/(mlhh) - µmol/(mLhmin ) Bilă chistică , g/l g/l , g/l , - , mg/(lhs) Examinarea conținutului duodenal portie Cantitate - ml ( ml în min ) Culoare galben auriu Transparență transparentă Densitatea relativă - Reacția este ușor alcalină Secreția biliară stimulată Index Bilă cistică Bilă duct hepatic Cantitate - ml ml Culoare maro închis (măsliniu) galben auriu transparență transparent transparent Densitatea relativă - - Reacție alcalină alcalină Bilirubină - mg % mg °/o (SI - , - , µmol/l) (SI - , µmol/l) Norme ale indicatorilor fiziologici Examinarea microscopică a porțiunilor de bilă Parametru Porțiunea I II III epiteliu câteva unități unicelulare Leucocite în câmpul vizual - - - Mucusul este prezent în cantități diferite Cristale de colesterol și bilirubinat de calciu nu numai nr Fluid cerebrospinal Studiu comparativ al lichidului cefalorahidian și al plasmei: Indicator, unități măsurători Lichidul cefalorahidian Plasma Culoare galben cristalin Cantitate, ml - pH , - , , - , Presiune, mm apă Artă - - Proteine totale, mg/l - Albumine, mg/l - ( - %) Globuline, mg/l - Fibrinogen, mg/l Azot aminoacid, mg/l - Azot ureic, mg/l - Acid uric, mg/l - Creatinină, mg/l - Glucoză, mmol/l , - , , - , Colesterol, mg/l , - , Bilirubină, mg/l Calciu, mg/l - Fosfat anorganic, mg/l - Sodiu, mmol/l - Potasiu, mmol/l , - , Cloruri, mmol/l - Citoză - x celule/l Limfocite + % Monocite + % Neutrofile + % Eozinofilele sunt rare Ependimocitele sunt rare Lichidul pleural Transudatele și exsudatele Parametrul Transudat Exudat Densitatea relativă - peste Proteine - g/l peste g/l Albumine / globuline , - , , - , Testul Rivolt - + Leucocite Până la Peste Metode de cercetare funcțională Principalii indicatori ai examinării cu ultrasunete a inimii (EchoCG) Ventriculul stâng: Dimensiunea cavității în momentul diastolei este de , - , cm Gradul de scurtare a dimensiunii cavității în momentul sistolei - % Viteza scurtării circulare a fibrelor miocardice , - , s Fracția de ejecție - % Masa miocardului g Grosimea peretelui posterior în momentul diastolei este de , - , cm Excursia peretelui posterior în momentul sistolei , - cm Septul interventricular: Grosimea la momentul diastolei , - , cm Excursie la momentul sistolei , - , cm Ventricul drept: Dimensiunea cavitatii de pana la cm Grosimea peretelui , - , cm ANEXA I Atriul stang: Dimensiunea la momentul diastolei Dimensiunea în timpul sistolei Aortă: Diametrul orificiului aortic Deschiderea foilor valvei în momentul sistolei Valapa mitrală: Amplitudinea deschiderii diastolice precoce a foișoarei anterioare: Viteza de închidere diastolică precoce a foliei anterioare zona orificiului mitral până la cm până la cm - , cm , - , cm cm sau mai mult - s nu mai puțin de cm Valorile medii ale presiunii în cavitățile inimii în funcție de rezultatele cateterizării Atriul drept , mm Hg Artă Ventricul drept: Sistolic - mm Hg Artă Telediastolic - mm Hg Artă Artera pulmonară: Sistolic - mmHg Artă Telediastolic - mm Hg Artă Medie - mm Hg Artă "Presiune de înclinare" - mm Hg Artă Ventriculul stâng: Sistolic - mm Hg Artă Telediastolic - mm Hg Artă Atriul stâng - mm Hg Artă Indicatori ai funcției respirației externe în funcție de rezultatele spirografiei Volumele și capacitățile pulmonare Capacitate inspiratorie (Ev), (ІС) Volumul de rezervă inspiratorie (IRV), (IRV) Volumul de rezervă expirator (ERV), (ERV) Capacitate vitală (VC), (VC) Volum pulmonar rezidual (RRL), (RV) Capacitate pulmonară maximă totală (TLC), (TLC) Capacitate pulmonară reziduală funcțională (FRC), ( FRC) ) Ventilatie pulmonara Volumul curent (TO), (Vt) Frecvența respiratorie (RR), (f) Volumul respirator pe minut (MOD), (V) Volumul anatomic al spațiului mort (MP), (VD) Spațiul mort fiziologic (VDIVt) VDIVt \u d (PaCO - PeCO ) / PaCO Ventilatie alveolara minute (MAV) (DO-MP) hChD Mecanica respirației Ventilație pulmonară maximă (MVL), (Vmax) Volum expirator forțat Capacitate vitală forțată (indicele Tiffno) (FVC), (FEV ) Rezervă de ventilație pulmonară MVL/MOD (RLV) Raportul timpului inspirator și expirator Difuzia, schimbul de gaze, transportul oxigenului Consumul de oxigen (PO ), (VO ) Factorul de utilizare a oxigenului (OUC ) Emisia de dioxid de carbon Coeficientul respirator Extragerea oxigenului de către țesuturi Transportul oxigenului Ventilatie alveolara in l/min Fluxul sanguin alveolar în l/min Şunt intrapulmonar ml - ml, sau % din VC - ml, sau % din VC - ml, sau - % din - ml datorat, sau - % din - ml ml - ml, sau - % din VC - pe min - l/min ml , - ml - l/min (nu mai puțin de % din scadență) mai mult de % din VC - % timp de s poate fi crescut de ori sau mai mult : ml/min - ml de oxigen din litru de aer ml/min , - % ml/min (V/Q) , Eu pot Serdce, inima; vedere din față ANEXA II Deschiderea trunchiului pulmonar Valva semilună stângă Valva semilunar dreapta Inel fibros drept ventricul drept Trigonul fibros drept Deschiderea atrioventriculară stângă Valva semilunară posterioară Valva semilunar dreapta > Valva aortica x / Valva semilunar (anterior Valva semilună stângă Deschiderea aortei Trigonul stâng fibros Inel fibros stâng Ventriculus sinistru Valva G Cuspides atrioven- J commisurales tricularis] Cuspis anterior sinistra I Cuspis posterior Ostium atrioventriculare dextrum Cuspis anterior Eu Valva Cuspis posterior atrioventricularis ~ | dextra Cuspis septalis Pic Valve cardiace, valvulae cordis și inele fibrinoase, anul i fibrosi; vedere de sus O incizie transversală a îndepărtat trunchiul pulmonar, aorta și atriile; epicardul îndepărtat, fasciculele miocardice vizibile ,V cava superior | V pulmonalis superiordextra Ostia venarum pulmonalis Fossa ovalis Mm pectinati Nodus atrioventricularis Nodul sinoatrial atriul stang Septul interatrial atriul drept V cavitatea inferioară Valva sinusului coronarian a inimii Deschiderea sinusului coronarian trunchi (mănunchi atrioventricular) Valva atrioventriculară dreaptă Coardele tendonului Mm papilar Rp subendocardică Piciorul drept (fasciul atrioventricular Vena pulmonară inferioară stângă Ușa v pulmonară stângă Vasele inimii Valva atrioventriculară stângă Coardele tendonului Septul interventricular Rp subendocardică Grinzi de carne Grinzi de carne M papillaris vena pulmonară superioară stângă (razrezana) Piciorul stâng (fascicul atrioventricular) Ventriculul stâng Eu pot Sistem de conducere cardiacă (semischematic) Anatomie A carotida comună stângă A subclavia stângă Brahiocefalie trunchiului Arcul aortei Artera pulmonară dreaptă Artera pulmonară stângă Partea ascendentă a aortei V cavitatea superioara Urechea stanga Urechea dreapta R intermediar atrial IG arterial Trunchiul pulmonar R atrial anastomotic R intermediar atrial sulcus coronarian Ventriculul stâng A coronar drept R eon arterios R marginal este lăsat Şanţul interventricular anterior Ventriculul stâng Vârful inimii Trunchi brahicefalic Arcul aortei V cavitatea superioara Artera pulmonară dreaptă atriul drept V cavitatea inferioară Deschiderea sinusului coronarian Vârful inimii A coronarian stâng R circumflexus a coronarian stâng Vv partea din față a inimii R eon arterios R interventricularis anterior a coronarian stâng V a inimii R lateralis magna Rr septale interventriculare R marginal are dreptate a coronarian drept Conjunctivită arterială ventricul drept A subclavia stângă A carotidei comune stângi Lig arterial Artera pulmonară stângă Atriul stâng Vv pulmonară stânga superioară și inferioară V Oblic al atriului stâng V mare inimă R aplecat rotund A coronarian stâng R posterior ventricul i sinistri V ventriculi posteriori sinistri R marginal este sinistru V cordis parva A coronaria dextra R posterolateralis dextra Valvula sinus coronarii Sinus coronarius cordis R interventricularis posterior a coronaria destrae Ventriculus dexter V cordis media Rr interventriculare septale Orez Arterele și venele inimii, aa et w cordis (suprafața sternocostală, trunchiul pulmonar tăiat și tras înainte) Vv pulmonalis superioret inferior deextrae Pic Arterele și venele inimii, aa et w cordis (suprafață diafragmatică) vena cava inferioara tras în sus, sinusul coronar deschis ANEXA II Trahee A carotis communis dextra A thyroidea ima Truncus brachiocephalicus A subclavia dextra V subclavia dext A carotis extern V jugularis interna Glandula thyroidea A thyroidea inferior Plexus theroidea impar Truncus thyrocervicalis V brachiocephalica sinistra Arcuș aortae Truncus pulmonaris A thyroidea superior dextra Bronchus principalis sinistru V thyroidea superior dextra Apex cordis Ostium aortae (valve oartae) Ostium trunci (valvae trunci pulmonalis pulmonalis) Ostium atrioventriculare sinistrum Ostium atrioventriculare dextrum inea parasternalis Liniile stemalis Linea mediana anterior Pic Proiecția inimii, a valvelor sale și a vaselor mari pe peretele anterior al toracelui (semischematic) Pericardul este îndepărtat la locul tranziției sale la epicard Anatomie Palatum durum Dentes Buza superioară Cavitatea gurii Buza de jos Glanda sublinguală Glanda submandibulară Glanda parotida O plăcere pentru palat Faringe Limba Esofag M sfincterul piloric Ductus choledochus Ficat Vezica biliara Colon ascendent Stomac Valva ileocecală Flexia colonului drept Flexia colonului stâng post Cu orbii Ileum Dreapta M sfincterul extern al anusului Apendicele vermiform Colon sigmoid Colonul descendent Colon transvers Canalul pancreatic Flexura duodenoj ejunal este Douăsprezece zile Pancreas Eu pot Sistemul digestiv, sistemul digestiv (schema) APLICAȚIE!! fundul ventricular Peretele din față Partea cardiacă Lig gastrofrenic Curbura mai mică a ventriculului Incizie cardiacă vetricul i Învelișul muscular al duodenului Esofag (partea abdominala este) Partea descendentă a duodenului Pars superior duodeni Incisura corpus Antrum Tunica seroasă Pars pylorica Curvatura ventriculi major Tranziția Lesto a peritoneului la epiploonul majus Tunica musculară ventriculului în minus omentum pyloricum Pytoras MecT tranziția peritoneului Pic Stomac, ventricul [gaster] și duoden, duoden Peretele anterior al stomacului, pariul anterior Pic Sintopia și scheletopia stomacului (schema) Zonele de contact ale stomacului cu organele adiacente: A - peretele anterior al stomacului B - peretele posterior al stomacului; - cu un ficat; - cu diafragma; - cu un perete abdominal anterior; - cu splina; - cu glanda suprarenală stângă; - cu rinichiul stâng; - cu pancreasul; - cu colonul B - - stomac; - duoden; - XII coastă Anatomie Orez Ficat, hepar; vedere de sus (suprafață diafragmatică, facies diafragmatica) Apendicele fibros hepatis dexter Pic Ficat, hepar; vedere de jos (suprafața viscerală, faciesul visceral este) ANEXA II Orez Zonele de contact ale ficatului cu organele adiacente (suprafața viscerală): - colon; - ventricul; - esofag; -v cava inferior; - glandula suprarenală este dextra; - ren dexter; - duoden; - vesica fellea V cava inferior ^zHepar (lobul sinistru) Hepar (lobul dexter) Vv hepatice Ductus hepaticus A hepatica propria Vv interlobulare Vv centrale Lobul i hepatis aa interlobulare V central este duetul i biliferi Ductus choledochus V portae Vesica fellea Vasa sinusoidea A interlobularis V interlobularis Trias hepatica Pic Lobuli hepatici (diagrama) Anatomie Orez Vezica biliară, vesica fellea și căile biliare, ducti beliferi orez Segmente ale ficatului (de Michael): A - suprafata diafragmatica; B - suprafata viscerala garanție Un portbagaj Aorta celiaca Corpul pancreasului post Partea ascendentă a duodenului A iliacă stângă comună •V iliacă stângă comună Fața din față Marja inferioară Lig gastrointestinal Coada pancreasului Marginea anterioară A lienalis V cavitatea inferioară A hepatica comună A hepatica propriu-zisă V porţi Pars superior duodeni Flexura duodeni superior A pancreatoco-duodenalis superior anterior Pars descen-dens duodeni Caput pancreatis Radix-mesenterii Pars horizontalis (inferior) duodeni Flexura duodeni inferioară Margo Superior Pic Pancreas, pancreas; duoden, duoden și splină, lien; vedere din față ANEXA II Truncus celiacus V renalis sinistra Pic Rinichi, reni; vedere din față Pic Rinichi, ren, dreapta (semischematic) Secțiune longitudinală (frontală) Cupele renale și pelvisul sunt deschise Anatomie Ductus papilar Rr capsulares Efectul Vas Glomeruli Vv interlobulare Venulare rectae aa arcuatae Arteriole rectae Medulla renis Foramina papilară aa interlobulare Pars convoluta Tubul i renales recti Tubul i renales Capsula glomeruli Limita dintre cortex și medular Vv arcuatae Vas afferens Corpuscula renis Calice renalis ureter- A renalis V renalis Fascia renală Capsula adiposa Capsula fibrosa Pars radiata Vv stellatae unsprezece papilele renale zona cribrosa Puc, , Structura rinichiului (diagrama) A - localizarea tubilor și vaselor urinare în rinichi (diagrama); B - diagrama structurii nefronului: - corpuscul renal: А - glomerul corpuscul renal, B - capsula glomerulară (a - partea externă, - partea internă, c - lumenul capsulei); - aducerea arteriolelor glomerulare; - reteaua capilara glomerulara; - arteriole glomerulare eferente; - partea proximală a tubului nefronului, partea proximală a tubului nefronului; - partea distală a tubului nefronului, partea distală a tubului nefronului; - bucla nefronului (а - partea descendentă a buclei, - partea ascendentă a buclei); - tubul renal colector; - v arcuit -a arcuit - v interlobular; -a interlobulare Mihail Vladimirovici MALISHEVSKY Eduard Alekseevich KASHUBA Eduard Anatolievici ORTENBERG Anatoly Shulimovich BYSHEVSKY Emilia Nikiforovna BARKOV BOLI INTERNE Ediție educațională Ch editor N V , Ermakov Editor tehnic R M Salov Dispoziție computer T V Zakhryapina Editor artistic M E , Sidorenko Corector I V Abramenko Predată în platou Semnat pentru publicare la iulie Format x Căști Minion, Mysl, Text Book Pech l Tiraj exemplare Ordinul nr Machetul a fost pregătit de centrul de editură "Academia" ID licență nr din iulie , Tyumen, st Odesa, , camera Tel : ( - ) - - - - Tipărit din folii transparente gata făcute la Întreprinderea Unitară de Stat IPK Zvezda , Perm, GSP- , st Prietenie, <Ъос 